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I. 
Das  maligne  Chorionepitheliom. 


Die  letzten  Jahre  haben  eine  ganze  Reibe  neuer  Veröffentlichungen 
über  das  maligne  Chorionepitheliom  gebracht,  nicht  so  sehr  ausführ- 
lichere Arbeiten  als  vielmehr  zahlreiche  kleinere,  kasuistische  Mitteilungen. 
Trotz  des  enormen  Umfanges,  den  die  Literatur  über  diese  eigenartige 
Geschwulstform  jetzt  erreicht  hat,  herrscht  doch  noch  keineswegs  überall 
Klarheit  über  das  Wesen  derselben.  Nicht  wenige  der  neueren  Dar- 
stellungen der  Lehre  vom  maligüen  Chorionepitheliom,  auch  solche  von 
pathologisch-anatomischer  Seite,  enthalten  Irrtümer  mehr  oder  weniger 
wesentlicher  Art,  andere  aber  auch  Angaben,  welche  mit  den  tatsäch- 
lichen Verhältnissen  durchaus  im  Widerspruch  stehen.  Es  erscheint 
daher  wohl  berechtigt,  an  der  Hand  besonders  charakteristischer  Prä- 
parate, welche  auch  in  solchen  Fällen,  wo  das  Geschwulstgewebe  die 
eigeiitümliche  normale  Anordnung  des  Chorionepithels  nicht  mehr  zeigt, 
den  Zusammenhang  desselben  mit  dem  Epithel  noch  vorhandener  Chorion- 
zotten unzweifelhaft  nachweisen  lassen,  nochmals  nachdrücklich  darauf 
hinzuweisen,  daß  die  Zellelemente,  aus  welchen  sich  diese  Neubildungen 
zusammensetzen,  so  verschieden  sie  auch  gestaltet  sind,  ausschließlich  von 
den  beiden  Schichten  des  Chorionepithels  abstammen. 

Seit  Mabghand's  letzter  Arbeit  über  das  maligne  Chorionepitheliom 
ist  nun  in  den  pathologischen  Instituten  zu  Marburg  bezw.  Leipzig  eine 
ganze  Reihe  von  neuen  derartigen  Fällen  zur  Beobachtung  gelangt,  welche 
einen  neuen  Beleg  für  die  Richtigkeit  der  Anschauung  von  der  epithe- 
lialen Natur  dieser  Geschwülste  bilden. 


1.  Die  neuere  Literatur  über  das  maligne  Chorionepitheliom. 

a)  Das  maligne  Chorionepitlieliom  im  allgemeinen. 

Wenn  ich  der  genaueren  Beschreibung  dieser  Fälle  zunächst  eine 
Übersicht  der  neueren  Literatur  über  das  maligne  Chorionepitheliom 
und  die  damit  in  Verbindung  stehenden  Fragen  vorausschicke,  so  kann 

1f  archand,  Arbeiten  etc.    I.  l.  1 


2  W.  Rißel, 

es  meine  Aufgabe  nicht  sein,  eine  jede  Einzelbeobachtung  hier  ausführ- 
lich zu  besprechen.  Ebensowenig  kann  ich  auch  näher  auf  die  normalen 
Verhältnisse,  namentlich  auf  die  viel  erörterte  Frage  nach  der  Histo- 
genese  yon  Syncytium  und  Zellschicht  eingehen.  Genauer  ist  dieser 
Punkt  erst  ganz  kürzlich  von  Maechand^)  behandelt  worden. 

Nach  den  Ergebnissen  der  neueren  Untersuchungen  sehr  früher  Ent- 
wicklungsstadien  menschlicher  Placeutation  (Siegenbeek  vanHeukelom^), 
Peters,*)  Kollmann,*)  Marchand)  ist  diese  Frage  als  dahin  entschieden 
zu  betrachten,  daß  beide  Schichten  des  Chorionepithels  gemeinschaft- 
lichen Ursprungs  sind,  und  zwar  daß  beide  vom  fötalen  Ektoderm  her- 
stammen. 

Ich  beschränke  mich  daher  auf  die  Hervorhebung  einzelner  Arbeiten, 
die  wenn  auch  nicht  neue,  so  doch  für  die  Auffassung  dos  Chorion- 
epithelioms  recht  wertvolle  Beobachtungen  enthalten,  oder  die  eine  An- 
sicht vertreten,  welche  in  mehr  oder  weniger  wichtigen  Punkten  von  der 
sonst  jetzt  als  allgemein  gültig  anzusehenden  Anschauung  abweicht. 

Diese  Beschränkung  erscheint  mir  umsomehr  geboten,  als  seit  der 
eingehenden  kritischen  Besprechung  der  früheren  Literatur  durch  Mar- 
(^HANi)  *  ®)  inzwischen  Aschoff  (6)  und  kürzlich  Münzer  (51)*)  ausführliche 
zusammenfassende  Referate  gegeben  haben,  die  z.  T.  auch  die  Einzel- 
heiten der  verschiedenen  Fälle  recht  eingehend  berücksichtigen. 

Eine  zusammenfassende  Darstellung  über  den  neueren 
Stand  der  Lehre  vom  malignen  Chorionepitheliom  gibt 
sonst  noch  außer  der  schon  länger  zurückliegenden  Literaturübersicht 
von  E.  Fränkel  (Breslau)  (17)  der  von  J.  Veit  (73)  selbst  stammende 
Abschnitt  über  das  maligne  „Deciduom"  in  dem  von  ihm  herausgegebenen 
Handbuch  der  Gynäkologie.  Dieser  ist  allerdings  so  sehr  von  dem  be- 
kannten subjektiven  Standpunkte  des  Verfassers  aus  geschrieben  und 
eigentlich   nur   der   Verteidigung  seiner   alten  unhaltbaren  Theorie   ge- 

^)  F.  Marchand,  BeobachtuDgen  an  jungen  menschlichen  Eiern.  Ana- 
tomische Hefte.     H.  67  8.  215.    1903. 

*)  Siegenbeek  van  Heukelom,  Über  die  menschliche  Placentation. 
Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.     Anatom.  Abteilung.     1898.     8.   1. 

^)  Peters,  Über  die  Einbettung  des  menschlichen  Eies  und  das  früheste 
bisher  bekannte    menschliche  Placentation sstadium.     Leipzig  und  Wien  1899. 

^)  Kollmann,  Kreislauf  der  Placenta,  Chorionzotten  und  Telegonie. 
Zeitschrift  für  Biologie  Bd.  42  S.   1.     1902. 

^)  F.  Marchand,  Über  die  sogen,  „decidualen"  Geschwülste  im  Anschluß 
an  normale  Geburt,  Abort,  Blasenmole  und  Extranterinschwangerschaft. 
Monatsschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie   1895.     Bd.  I  S.  419. 

*)  F.  Marchand,  Über  das  maligne  Chorionepitheliom  nebst  Mitteilung 
von  zwei  neuen  Fällen.  Zeitschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie.  Bd.  39 
H.  2  S.   178. 

*)  Die  objektiv  unrichtige  Darstellung  des  Anteils  von  L.  Fränkel  an 
der  Lehre  vom  malignen  Chorionepitheliom  hier  nochmals  zu  widerlegen, 
halte  ich  nicht  für  nötig,  nachdem  dies  bereits  durch  Marchand  geschehen  ist. 
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widmet,  daß  man  es  nur  bedauern  kann^  daß  der  Begründung  einer  der 
anatomischen  Basis  durchaus  entbehrenden  Hypothese  an  diesem  Ort 
ein  so  breiter  Raum  gewährt  worden  ist.  Von  weiteren  erst  in  jüngster 
Zeit  erschienenen  zusammenfassenden  Besprechungen  sind  noch  zu  nennen 
die  Arbeiten  von  Polano  (67)  und  Borst  (11),  sowie  von  solchen,  die  in 
anderer  Sprache  veröffentlicht  sind,  die  von  Gaylord  (19),  Kouwer  (37) 
und  Mac  Kenna  (45).  Auch  die  Arbeiten  von  Hübl  (90)  und  Zagor- 
jANSKi-KissEL  (92)  über  das  scheinbar  primäre  Chorionepitbeliom  außer- 
halb des  Bereiches  der  Eiansiedelung  geben  eine  gute  Übersicht  der 
speziell  hierher  gehörigen  Kasuistik. 

Im  folgenden  seien  zunächst  die  seit  dem  Erscheinen  von  Mar- 
chaud's  zweiter  Arbeit  mitgeteilten  neueren  Fälle  von  malignem  Chorion- 
epitbeliom kurz  zusammengestellt. 

Auch  in  den  letzten  Jahren  ist  bei  weitem  die  Mehrzahl  dieser  Arbeiten 
in  Deutschland,    Osterreich   und  der  Schweiz  erschienen.     Es  sind 
hier  zu  nennen 
im  Jahre  1899 ;  die  Beobachtungen  von  Anders  (2  Fälle)  (4,  5),  von  Guerard 

(94),  Kleinhans  (34),  Peham  (Fall  1)  (53),  Schlagenhaufer  (2  Fälle) 

(80),  Knoop  (35),  Voigt  (74). 
1900:   ScHMORL  (95)   (identisch  mit  dem  Falle  von  Fiedler)  (96),    Franz 

(18),  Kaufmann  (33),  Krebs   (38),  Kworostansky   (2  Fälle)   (40), 

PoTEN     und    Vassmer     (58) ,    SoLOWU    und    Krzyszkowski    (66), 

H.  ScHMiT-fPall  I)  (81),    Stichert   (69),   Heuck   (2   Fälle)   (25»). 
1901:   Albert  (2),  Albrecht  (2  Fälle)  (3),  Aüsterlitz  (8),   Buschbeck 

(15),  BüTZ  (16),   Gessner  (21),  Gottschall  (22),  Hitschmann  (26), 

HÖRMANN  (27),   HOFMEIER  (30),   HOLZAPFEL    (97),    KAISER  (32),   LaNG- 

HANS  (41)  (4  Fälle,  davon  der  erste  identisch  mit  dem  früher  von 
P.  MÜLLER  mitgeteilten).  Küstner,  Wehle  (2  Fälle)  (87),  Winkler 
(2  FäUe)  (75),  Wömpner  (76),  H.  Schmit  (Fall  II  u.  HI)  (82,  83,  98). 

1902:  Hübl  (2  Fälle)  (91),  Peham  (Fall  II)  (54) ,  0.  Schmidt  (62), 
Peters  (89),  Busse  (91),  Schumacher  (63),  Zagorjanski-Kisskl  (92), 
Simmonds  (64),  Moltrecht  (93),  Buttenberg  (15*). 

EndHch  1903:  Vassmer  (71*),  v.  Franque  (17*). 

Ans  Holland  stammen  die  Publikationen  von  Veit  (73)  (1899),  van  der 
HOEVEN  (28,  29)  (1900),  Treub(70^)  (1901); 

aas  Frankreich  und  Belgien  die  von  RoüSSE  (61)  (1898),  Menu  (47) 
(1899),  M^TOZ  (48),  Hispal  (60),  Vautrin  (72)  (1900),  Bonnaire 
und  Letulle(IO),  Gondre  (21*),  Ballin  (8*),  Barette  (8*»)  (1901); 

auB  England  die  von  Haultain  (25)  (1899),  Pettigrew  (55),  Smyly 
(65)  (1900),  Bruce  und  Inglis  (13),  Buist  (14),  Horrocks  (30*), 
MacKenna  (45)  (1901),  Halliday  Croom  (24)  (1902); 

ans  Dänemark  die  von  Jörgensen  (31),  Müller  (50)  (1899),  Norden- 
hoft  (52)  (1901); 

ans  Schweden  die  von  Lindfors  und  Vestberg  (84,  85)  (1900); 

ans  Rußland  die  von  Stankiewicz  (67)  (1898),  Steinhaus  (68)  (2  Fälle, 
davon  der  zweite  identisch  mit  einem  früher  von  Lebensbaum  (42)  be- 
schriebenen) (1899),  Sv^riTALSKi  (70)  (2  Fälle),  Kolomenkin  (36)  (1900), 
Krewer  (39)  (1902); 

aus  Ungarn  der  Fall  von  Lovrich  (43)  (1900); 

1* 
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aus  Italien   die   MitteUungen  von  Vanzetti  (71)  (1899),  Mabchesi   (46), 

Macaggi  (44)  (1900);  La  Torre(70»)  (1901); 
ans  Amerika  endlich   die  von  Brothers  (12),   Davis   und   Harris  (88), 

Mac  Farland(44^)  (1900);  Pierce  (56)  (1902). 

Mit  ganz  verschwindenden  Ausnahmen  haben  sich  alle  diese  Autoren  für 
die  Abstammung  der  in  Rede  stehenden  Neubildung  vom  Epithel  der  Chorion- 
zotten ausgesprochen. 

Die  von  Sänger  ^)  gegebene  Auffassung  der  Geschwulst  als  eines  „Sar- 
coma  deciduoceUulare"  hat  zwar  neuerdings  einen  Vertreter  nicht  mehr  ge- 
funden; aber  trotzdem  scheint  man  sich  in  den  Kreisen  der  Gynäkologen, 
wo  die  Ausdrücke  „Chorionepitheliom",  „Syncytiom",  „choriogenes*'  oder 
„syncytiales  Carcinom**,  „Deciduom",  „Sarcoma  deciduocellulare**  noch  sehr 
häufig  als  völlig  synonym  gebraucht  werden,  von  der  alten  Anschauung  noch 
nicht  ganz  frei  machen  zu  können.  So  hält  z.  B.  Hofmeier  (30)  die  Frage 
nach  der  Herkunft  der  Geschwulstelemente  noch  immer  nicht  für  geklärt, 
und  scheint,  wie  es  wenigstens  die  von  ihm  bei  der  Demonstration  eines  der- 
artigen Falles  gewählte  Bezeichnung  „Sarcoma  decidnocellulare  (Deciduoma)" 
vermuten  läßt,  noch  an  der  alten  Anschauung  Sänger's  festzuhalten.*) 

Durch  das  urteil  der  englischen  Ghorionepitheliomkommission  beeinflußt, 
hält  ein  großer  Teil  der  englischen  Gynäkologen  nach  wie  vor  mit  Nicht- 
achtung der  Ergebnisse  kontinentaler  Autoren  an  der  alten  Ansicht  fest,  daß 
das  maligne  Chorionepitheliom  ein  Sarkom  des  schwangeren  Uterus,  die  Blasen- 
mole ein  Myxom  der  Chorionzotten  im  Sinne  ViRCHOw's  sei.  Diesen  Stand- 
punkt haben  unter  anderen  wieder  Willi amson  -)  und  Smyly  (65)  vertreten. 
Nur  sehr  langsam  vermögen  sich  hier  die  neueren  Anschauungen  Bahn  zu 
brechen.  Doch  sind  auch  hier,  namentlich  unter  den  schottischen  Autoren, 
verschiedene  zu  nennen,  die  sich  für  die  epitheliale  Natur  der  Neubildung 
erklärt  haben.  Nach  Kelly  und  Teacher's  ^)  Vorgang  haben  sich  in  diesem 
Sinne  Mac  Kenna  (45),  Haultain  (25),  BuiST  (14),  Bruce  und  Inglis  (13), 
Halliday  Croom  (24)  ausgesprochen. 

Die  von  Smyly  vertretene  Ansicht,  daß  das  Chorionepitheliom  ein  durch 
die  Schwangerschaft  in  besonderer  "Weise  verändertes  Sarkom  des  Uterus  sei, 
entspricht  am  meisten  der  schon  früher  von  Veit  vertretenen  Auffassung, 
die  er  neuerdings  wieder  so  ausführlich  erörtert,  ohne  dabei  neue  Beweis- 
gründe für  seine  Theorie  beizubringen.  Den  früher  bereits  von  Marchand, 
AscHOFF,  Schlag ENHAüFER  u.  a.  gegen  die  VEiT'sche  Ansicht  erhobenen 
Einwänden,  die  ich  hier,  um  nicht  zu  weitläufig  zu  werden,  ebensowenig 
wiederholen  will  als  die  von  Veit  für  seine  Theorie  angeführten  Auseinander- 

^)  M.  SÄNGER,  Über  Sarcoma  uteri  decidnocellulare  und  andere  deciduale 
Geschwülste.     Archiv  für  Gynäkologie  1893.     Bd.  44  S.  49. 

*)  Die  sonderbaren  Anschauungen,  welche  kürzlich  K.  Winkler  (75) 
über  den  Aufbau  der  Placenta,  die  Genese  von  Sjncytium  und  Zellschicht 
und  dementsprechend  auch  über  die  Natur  der  chorioepithelialen  Geschwülste 
entwickelt  hat,  verdienen  keine  weitere  Berücksichtigung.  Sie  haben  bereits 
durch  Marchand  eine  kritische  Würdigung  erfahren.  (Zur  Erwiderung  an 
Dr.  Karl  Winkler  in  Breslau  (Das  „Deciduom").  Zeitschrift  für  Geburts- 
hilfe und  Gynäkologie  1902  Bd.  47  H.   1). 

*)  Williamson,  Hj'datiform  Degeneration  of  the  Chorion.  Obstetrical 
Society  of  London.  4.  Okt.  1899.  British  Medical  Journal  1899.  21.  Okt. 
p.  1110. 

^)  Kelly  and  Te  ach  er,  A  case  ofDeciduoma  malignum.  The  Journal 
of  Pathology  and  Bacteriology.     Vol.  V.  p.  358.     1898. 
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Setzungen,  könnte  ich  weiter  noch  die  anfügen,  daß  die  Befunde  von  metasta- 
tischen Tumoren  vom  Bau  des  Chorionepithelioms  hei  gesundem  Uterus,  femer 
die  von  ganz  gleichartigen  Wucherungen  in  Teratomen  durch  die  YElT'sche 
Theorie  in  keiner  Weise  zu  erklären  sind,  während  sie  sofort  auf  das  unge- 
zwungenste verständlich  werden,  sohald  man  sich  auf  den  Standpunkt  der 
chorioepithelialen  Katur  der  Neubildung  stellt. 

Van  DBB  HoEVEN  (28.  29)  gibt  in  seiner  unter  Veit's  Einfluß  ent- 
standenen Arbeit  letzterem  die  Möglichkeit  zu,  daß  Sarkome  der  Decidua  vor- 
kommen und  als  „Deciduome*'  beschrieben  sein  könnten,  und  daß  auch  einmal 
ein  unabhängig  von  einer  Schwangerschaft  bestehender  maligner  Tumor  der 
Mucosa  oder  Muskelschicht  des  Uterus  später  nach  der  Geburt  als  Deciduom 
beschrieben  sein  könne.  Im  ganzen  steht  er  der  AufFassung  Yeit'b  aber 
doch  sehr  skeptisch  gegenüber  und  ist  sich  darüber  völlig  klar,  daß  die  sogen. 
„Deciduome"  eben  im  allgemeinen  nicht  von  der  Decidua  sondern  vom 
Chorionepithel  ausgehende  Geschwülste  sind,  wie  er  sich  denn  auch  an  seinen 
eigenen  Präparaten  von  der  Bichtigkeit  der  YsiT^schen  Ansicht  keineswegs 
zu  überzeugen  vermochte. 

Von  deutschen  Autoren  sprach  sich  neuerdings  Merttens  bei  dem  durch 
y.  GuKBABB  (95^)  mitgeteilten  Falle  eines  malignen  Chorionepithelioms  der 
Portio  vaginalis  uteri  bei  freibleibendem  Corpus  für  die  Auffassung  aus,  daß 
der  Tamor  bereits  vor  der  Schwangerschaft  bestanden  habe,  und  daß  erst 
durch  diese  an  ihm  Veränderungen  hervorgerufen  seien,  während  V.  Gü:ßEARl> 
zwar  daran,  daß  die  Geschwulstbildung  selbst  aus  Schwangerschaftselementen 
hervorgegangen  sei,  festhält,  aber  doch  für  die  Ätiologie  einer  dort  vorher- 
bestandenen Erosion  der  Portio  eine  große  Bolle  beimißt,  insofern  sich  hier 
wie  in  einer  bösartigen  Geschwulst  die  Schwangerschaftsprodukte  implantiert 
haben  sollen. 

Die  übrigen  neueren  Autoren  haben  sich  der  Beweisführung  Mabchand's 
angeschlossen  und  sprechen  sich  für  die  Genese  der  Tumoren  vom  Zotten- 
epithel aus.  Bei  weitem  die  Mehrzahl  von  ihnen  hat  sich  dabei  auf  den 
Standpunkt  der  Annahme  des  einheitlichen  Ursprunges  von  Sync3rtium  und 
Zellscbicht  vom  fötalen  Ektoderm  gestellt. 

ßinige  wenige  verhalten  sich,  wie  es  bei  den  Meinungsverschiedenheiten 
über  die  Herkunft  des  Syncytiums  nicht  anders  denkbar  ist,  in  diesem  Punkte 
sehr  reserviert  z.  B.  Voigt  (74) ;  andere  vertreten  auch  abweichende  An- 
sichten über  die  Histogenese  des  Chorionepithels  und  dementsprechend  auch 
über  die  verschiedenen  Komponenten  des  Geschwulstgewebes.  Ernstlich  in 
Betracht  kommen  kann  dabei  nur  noch  die  von  Langhans  (41)  vertretene 
Anschauung,  der  das  Syncytium  des  Chorionepithels  auf  das  TJterinepithel 
zurückführt.  Auch  Kossmann  ^  ^  ^)  hat  ja  diese  Ansicht,  auf  seine  ver- 
gleichend-anatomischen Untersuchungen  gestützt,  wiederholt  auf  das  lebhafteste 
verteidigt,  er  betrachtet  demgemäß  die  chorioepithelialen  Tumoren,  bei  denen 
seiner  Meinung  nach  das  Syncytium  die  wesentliche  Bolle  spielt,  als  n^J^' 
cytiale  Carcinome".  Marchand  hat  bereits  früher  auseinandergesetzt,  daß 
die  Bezeichnung  als  Carcinom   nicht  gerechtfertigt  ist,    da  der  Charakter  der 

')  R.  KOSSMANN,  Das  Carcinoma  syncytiale  uteri.  Monatsschr.  für  Ge- 
burtshilfe und  Gynäkologie.     1895.     Bd.  2  S.  100. 

^  R.  KossMANN,  über  Carcinoma  syncytiale.  69.  Versammlung  deutscher 
Naturforscher  u.  Arzte  zu  Braunschweig.  Autoreferat.  Centralblatt  für  Gynä- 
kologie 1897.     Nr.  40.     S.  1215. 

•)  R.  KossMANN,  Zur  Syncytiumfrage.  Verhandlungen  der  Deutschen 
Gesellschaft  für  Gynäkologie  Bd.  VHI  S.  540.     1899. 
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allerdinge  vom  Epithel  gelieferten  NeubilduDgen  doch  in  manchen  erheblichen 
Pankten  (Mangel  eines  Bindegewebsgerüstes  zwischen  den  Geschwulstzellen, 
Mangel  von  eigenen  Gefäßen,  Metaatasenbildung  auf  dem  Blutwege)  von  dem 
Verhalten  des  Oarcinoms  (nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch)  abweicht. 

Die  Freund  ^)  -  Pfannenstiel 'sehe  ^  Theorie  von  der  Entstehung  des 
Syncytium  aus  dem  mütterlichen  Gefäßendothel  hat  außer  Münzeb  keinen 
Anhänger  mehr  gefunden. 

Van  der  Hoeven  hat  sich  über  den  Ursprung  der  Deckschicht  des 
Chorionepithels  in  ähnlicher  Weise  geäußert,  wie  früher  VON  FranqUE.  ^) 
Er  betrachtet  das  Syncytium  als  fötales  Ektoderm,  die  Zellschicht  als  Produkt 
des  äußeren  Blattes  des  Mesoderms,  der  Somatopleura.  Seine  Anschauung 
ist  so  wenig  ausreichend  begründet,  daß  sie  eine  ernstliche  Elritik  nicht 
zuläßt. 

Das  klinische  Bild  und  der  makroskopische  pathologisch-anatomische 
Befund  beim  Chorionepitheliom  sind  im  allgemeinen  so  wohl  charakteri- 
siert und  aus  den  verschiedenen  Schilderungen  im  Laufe  der  Jahre  wohl 
zur  Genüge  bekannt,  daß  ich  darauf  nicht  näher  einzugehen  brauche. 
Dagegen  wechselt  das  histologische  Bild  in  den  einzelnen  Fällen  so  außer- 
ordentlich, daß  man  ohne  Kenntnis  des  Formenwechsels,  den  das  Chorion- 
epithel auch  uDter  normalen  Verhältnissen  schon  aufweist,  an  der  gleichen 
Abstammung  des  Geschwulstgewebes  in  den  verschiedenen  Fällen  wohl 
zweifelhaft  sein  könnte. 

Marchand  hat  in  seiner  letzten  Arbeit  nach  dem  histologischen 
Verhalten  zwei  Formen  des  malignen  Chorionepithelioms 
unterschieden. 

Bei  der  typischen  Form  kehrt  in  dem  Geschwulstgewebe  „der 
Charakter  des  Chorionepithels,  wie  er  sich  in  der  ersten  Periode  der 
Gravidität  darstellt,  wenig  oder  gar  nicht  verändert  wieder,"  d.  h.  es 
zeigt  „ausgebildete  zusammenhängende  syncytiale  Massen  in  der  bekannten 
Form  der  unregelmäßigen  vielkernigen  Balken  und  verästelten  Proto- 
plasmamassen und  mehr  oder  weniger  stark  entwickelte  polyedrische 
helle  Zellen  vom  Charakter  der  Zellschicht". 

Bei  der  atypischen  Form,  hat  „das  Chorionepithel  überall  ganz 
oder  wenigstens  größtenteils  seine  eigentümliche  normale  Anordnung 
aufgegeben  oder  verloren  und  tritt  nur  in  Gestalt  isolierter  Zellen  auf, 
welche  indes  eine  verschiedene  Beschaffenheit  zeigen  können.  Sie  haben 
seltener  den  Habitus  der  zarten,  durchscheinenden,  membranös  be- 
grenzten Zellschichtelemente  mit  regelmäßig  gestalteten,  länglich  runden 
bläschenförmigen  Kernen  mit  häufigen  Mitosen  und  glykogenreichem 
Zellkörper,  viel  häufiger  den  Habitus  der  kompakten,  stärker  färbbaren 

^)  H.  W.  Freund,  Über  bösartige  Tumoren  der  Chorionzotten.  Zeitschr. 
für  Geburtshilfe  u.  Gynäkologie.     Bd.  34  H.  2  S.  161.     1896. 

^)  Pfannenstiel,  Zur  Frage  des  Syncytiums  und  des  Deciduoma 
malignum.     Centralblatt  für  Gynäkologie  1898.     Nr.  23  S.  601. 

')  VON  FfiANQUE,  Über  eine  bösartige  Geschwulst  des  Chorion  etc. 
Zeitschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie.     Bd.  34  S.  199.     1896. 
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und  sehr  unregelmäßig  geformten  Zellen  mit  Kernen  von  sehr  Yerschiedener, 
oft  geradezu  riesiger  Größe,  intensiver  oft  sehr  unregelmäßiger  Färb- 
barkeit,  welche  den  Charakter  der  syncytialen  Massen  deutlich  erkennen 
lassen.  Diese  Elemente  können  auch  vielkemige  Klumpen  bilden  oder 
größere  Syncytien". 

Diese  Einteilung  der  Chorionepitheliome  in  eine  typische  und  aty- 
pische Form  hat,  wenn  sie  auch  nicht  stets  durchführbar  ist,  vielmehr 
sehr  oft  Übergänge  zwischen  beiden  Formen  vorkonmien,  überall  An- 
klang gefunden. 

Typische  Fälle,  also  solche,  wo  das  Geschwulstgewebe  die 
beiden  verschiedenen  Elemente  des  Chorionepithels  in  deutlicher  Weise 
erkennen  ließ,  sind  neuerdings  beschrieben  worden  von  Albebt  (2), 
Anders  (4.  5),  Beuge  und  Inglis  (13),  Haultain  (25),  Stankiewicz  (67), 
Smyly  (65),  Feham(53.  54),  Kleinhans  (34),  Macaggi  (44),  v.  Güebabd  (94), 

SCHLAGENHAUPER  (80),   KAUFMANN  (33),    POTEN  UUd   VaSSMEB  (58),    MaB- 

chesi  (46),  Langhans  (41),  van  der  Hoeven  (28. 29),  Kworostansky  (40), 
ScHMOBii  (95)  und  Fiedleb  (96),  Davis  und  Habris  (88),  Bonnaibe  und 
Letdlle  (10);  Lindeobs  und  Vestbebg  (84. 85),  K.  Winkleb  (75),  Kee- 
web(39),  Petebs(89),  Busse  (91),  Hübl(90),  Zagobjanski-Kissel  (92), 
MoLTBECHT  (93),  SiMMONDS  (64),  Vassmeb  (7 1  *),  V.  Fbanqu6(17  *). 

übereinstimmend  finden  wir  stets  betont,  daß  die  syncytialen  Ge- 
bilde, die  vielgestaltigen,  verästelten,  von  zahlreichen  Vakuolen  durch- 
setzten Frotoplasmabänder  und  -Klumpen,  in  der  regellosesten  Weise 
abwechseln  mit  den  Nestern  von  kleineren  hellen  polyedrischen  ein- 
kernigen Zellen  mit  reichlichem  Qlykogengehalt  und  mit  nicht  seltenen 
Mitosen,  wie  sie  den  Elementen  der  Zellschicht  entsprechen.  Neben 
diesen  beiden  Komponenten  des  Ghorionepithels  fanden  sich  aber  auch 
in  solchen  typischen  Fällen  sehr  häufig  Übergangsbilder  zwischen  beiden 
Epithelformen  in  Gestalt  der  großen  meist  einkernigen  Zellen,  deren 
Kern  und  Protoplasma  in  Färbbarkeit  und  Gestalt  außerordentliche 
Verschiedenheit  zeigen,  die  im  ganzen  aber  sehr  an  das  Aussehen  der 
sogen,  chorialen  Wanderzellen  in  der  Serotina  erinnern.  Von  Mab- 
CHAND  waren  diese  Zellformen  früher  z.  T.  auf  eine  Auflösung  des  Syn- 
cytium  in  Einzelzellen  zurückgeführt  worden,  zugleich  war  von  ihm 
aber  auf  die  Schwierigkeit  hingewiesen  worden,  die  sich  einer  scharfen 
Trennung  der  Abkömmlinge  beider  Epithelschichten  entgegenstellt,  ja 
diese  sehr  oft  unmöglich  macht.  Andere  wieder  wollen  diese  Zellen 
nur  aus  der  LANGHANs'schen  Zellschicht  hervorgehen  lassen.  Auch  die 
neueren  Beobachter,  die  diesen  Zellformen  in  den  malignen  chorio- 
epithelialen  Geschwülsten  begegnet  sind,  nehmen  in  ihrer  histogenetischen 
Beurteilung  einen  verschiedenen  Standpunkt  ein.  Einzelne  (Poten  und 
Vassmeb  (68),  Kleinhans  (34))  betrachten  alle  diese  Zellelemente  als  Ab- 
kömmlinge der  Zellschicht,  während  andere  (Kbebs  (38),  Butz  (16)),  nur 
das  Syncytium  bei  ihrer  Entstehung  als  beteiligt  ansehen. 
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Auf  eine  ausführliche  Erörterung  dieser  Frage  einzugehen,  halte  ich 
nicht  für  nötig  angesichts  der  Tatsache,  die  ich  ebenso  wie  zahlreiche 
andere  Autoren  auch  durch  meine  Untersuchungen  bei  Blasenmolen  wie 
beim  malignen  Chorionepitheliom  bestätigen  konnte,  daß  die  Übergänge 
zwischen  beiden  Formen  des  Chorionepithels  so  fließende  sind,  daß  eine 
Abgrenzung  der  Tom  Syncytium  oder  von  der  Zellschicht  abstammenden 
Zellelemente  unmöglich  ist.  Dieser  Befund  wird  mit  Bücksicht  auf  die 
genetische  Identität  von  Syncytium  und  Zellschicht  sehr  leicht  verständ- 
lich. Langhans  (41),  welcher  für  die  normalen  Verhältnisse  die  Bildung 
dieser  isolierten  Zellen  aus  dem  Syncytium  bestreite t,  konnte  sich  für 
die  pathologiechen  Verhältnisse  —  wenigstens  bei  den  malignen  chorio- 
epithelialen  Geschwülsten  —  von  ihrer  Existenz  überzeugen ;  im  übrigen 
ist  er  geneigt,  einen  großen  Teil  der  als  Übergangsformen  zwischen 
Syncytium  und  Zellschicht  gedeuteten  Bilder  durch  Vorgänge  degene- 
rativer Art  am  Syncytium  zu  erklären. 

Ein  Punkt  von  besonderem  Interesse  ist  der  außerordentliche  Blut- 
reichtum der  Geschwulstherde,  sowohl  im  Primärtumor  wie  in  den  Me- 
tastasen. Dabei  besitzt  das  Geschwulstgewebe,  wie  nach  dem  Vorgange 
von  Marchand  wiederholt  (u.  a.  von  Poten  und  Vassmer,  Langhans) 
hervorgehoben  ist,  keine  eigenen,  mit  wirklichem  Endothel  ausgekleideten 
Blutgefäße;  nicht  selten  begegnet  man  dagegen  der  Angabe,  daß  sich 
in  den  Spalten  zwischen  den  syncytialen  Bändern  und  Klumpen,  welche 
die  einzelnen  Nester  von  LANGHANs'schen  Zellen  umgeben,  rote  Blut- 
körperchen finden.  Das  Geschwulstgewebe  verhält  sich  ofi'enbar  ganz 
ähnlich  wie  das  wuchernde  Chorionepithel,  das  während  der  Gravidität 
die  mütterlichen  Blutsinus  eröffnet  und  frei  in  dieselben  hineinragt. 

Auch  die  weitere  Analogie  zwischen  den  chorioepithelialen  Neu- 
bildungen und  den  Verhältnissen  bei  normaler  oder  Blasenmolenschwanger- 
schaft,  die  eigentümliche  Beziehung  der  epithelialen  Zellen  zur  Eibrin- 
bildung,  finden  wir  oft  bestätigt.  Marchand  —  nicht  Saxer,  wie  das 
nach  einem  unrichtigen  Citat  Solowij*s  (66)  mehrfach  in  der  Literatur 
behauptet  ist,  —  hatte  den  von  den  Zottenenden  auf  die  Decidua  basa- 
lis  übergehenden  Zellwucherungen  gerinnungserregende  Eigenschaften  als 
geradezu  physiologische  Punktion  zugeschrieben,  vermöge  deren  sie  ge- 
wissermaßen den  Kitt  bilden,  welcher  die  innige  Vereinigung  der  Zotten 
mit  der  Decidua  vermittelt.  Ganz  ebenso  wie  hier  in  der  Serotina  der 
normalen  Placenta  oder  der  Blasenmole  oder  zwischen  den  Zellen  der 
Zellknoten  finden  sich  auch  bei  den  Chorionepitheliomen  schmälere  oder 
breitere  Pibrinstreifen  ebensowohl  um  die  isolierten,  in  das  mütterliche 
Gewebe  eindringenden  epithelialen  Zellen,  wie  auch  in  größeren  Zell- 
komplexen zwischen  den  einzelnen  Zellelementen  und  namentlich  im  An- 
schluß an  absterbende  syncytiale  Gebilde.  Im  unmittelbaren  Zusammen- 
hang damit  steht  die  destruierende  Einwirkung  der  Geschwulstzellen 
gegenüber  dem  mütterlichen  Gewebe,   das   der  Nekrose  verfällt  und  zu 
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Grande  gebt.  Unter  den  neueren  Autoren  hat  namentlich  Krzysz- 
KOWSKi  (66)  diesen  Verhältnissen  größere  Aufmerksamkeit  geschenkt. 
Andere  z.  B.  Bonnaire  und  Letulle(IO)  haben  den  gleichen  Befund 
erhoben,  wie  das  ihre  Abbildungen  zeigen,  ohne  indes  großes  Gewicht 
darauf  zu  legen.  Von  der  yerschiedensten  Seite  wird  das  merkwürdige 
Verhalten  hauptsächlich  der  isolierten  chorioepithelialen  Zellen  gegen- 
über den  mütterlichen  Gefassen  hervorgehoben,  wie  es  Marchand  zuerat 
beschrieben  und  in  Parallele  gestellt  hat  mit  dem  Eindringen  der  cho- 
rialen  Wanderzellen  in  die  Decidua  basalis  der  Blasenmole.  Auch  die 
neueren  Autoren  beschreiben  übereinstimmend  die  merkwürdige  Nei- 
gung der  isolierten  großen  einkernigen  Zellelemente,  gegen  die  mütter- 
lichen Gefäße  vorzudringen,  unter  dem  Endothel  derselben  entlang  zu 
wachsen  und  schließlich  in  das  Lumen  einzubrechen.  Im  weiteren  Ge- 
folge dieser  Invasion  der  Geschwulstzellen  in  die  Gefäßwand  kommt  es 
zur  Nekrose  derselben,  zu  einer  abnormen  Brüchigkeit,  die  Elemente  der 
Wand  weichen  schließlich  auseinander,  und  es  entstehen  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Hämorrhagieen.  Die  weitere  Folge  ist  Thrombose  der  Gefäße, 
blutige  Infiltration  der  Umgebung  mit  fortschreitender  Fibringeriunung 
und  Nekrose  des  Gewebes,  die  wieder  zur  Entstehung  von  immer  neuen 
Blutungen,  ausgedehnten  hämorrhagisch-fibrinösen  Gerinnungsmassen  und 
der  dadurch  bedingten  rapiden  Entwicklung  der  Tumoren  führt. 

Durch  das  massenhafte  Eindringen  der  Geschwulstzellen  in  die  Ge- 
föße  ^drd  auch  der  für  die  Chorionepitheliome  charakteristische  Weg  der 
Metast  äsen bildung  verständlich,  die  sich  in  der  Hauptsache  auf  dem  Wege 
der  Blutbahn  vollzieht.  Daß  es  außerordentlich  häufig  dabei  zu  einer  rück- 
läufigen Verschleppung  von  Geschwulstelementen  in  Vaginalgefäße  kommt, 
die  den  Ausgangspunkt  für  sekundäre  Tumoren  in  die  Scheide  abgeben,  ist 
seit  Marchand's  erster  derartiger  Beobachtung  sehr  oft  bestätigt  worden. 

Die  Geschwulstmetastasen  selbst  können  in  ihrem  histologischen 
Aussehen  mitunter  von  der  Beschaffenheit  des  Geschwulstgewebes  in  dem 
Primärtamor  abweichen.  Solche  Befunde  lassen  sich  aus  der  Art  der 
Entstehung  z.  B.  aus  isolierten,  in  Gefäße  eingewanderten  chorioepithe- 
lialen Zellen  unschwer  verstehen.  Im  allgemeinen  tragen  freilich  sonst 
die  Metastasen  denselben  Charakter  wie  die  Primärtumoren.  Chorion- 
zottenstroma  ist  bisher  nur  in  einigen  Vaginalmetastasen  sowie  in  den 
Lungenherden  des  noch  genauer  zu  erwähnenden  Falles  von  Solowij 
und  Krztszkowski  (66)  als  Bestandteil  der  Geschwulstknoten  nachge- 
wiesen worden,  also  an  solchen  Stellen,  wo  ihr  Vorkommen  durch  eine 
Verschleppung  von  Zottenfragmenten  mit  dem  venösen  Blutstrom  leicht 
erklärt  werden  kann.  Marchesi  (46)  hat  sich  in  seinen  Schlußsätzen 
dahin  ausgesprochen,  daß  die  chorioepithelialen  Neubildungen  Metastasen 
zu  erzeugen  vermögen,  welche  nur  aus  neu  entstandenem  Epithel  oder 
aber  aus  ganzen  Zotten  mit  Reproduktion  von  Blasen  bestehen  könnten. 
Leider  habe  ich  die  Begründung  dieser  Ansicht  im  Orginal  nicht  nach- 
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lesen  können ;  bisher  liegt,  wie  ich  wiederholen  möchte,  kein  Anlaß  Tor, 
irgendwelche  Beteiligung  des  Zottenstromes  bei  der  Geschwulstentwick- 
lung anzunehmen. 

Langhans  (41)^)  macht  auf  einen  Befand  aufmerksam,  den  er  für  be* 
sonders  cbarakteriBtisch  und  für  die  Genese  der  beiden  Gewebsbestandteile 
der  Tumoren  wesentlich  hält.  Er  betont,  daß  sich  in  den  Bandteilen,  also 
den  jüngsten  Stellen  der  Neubildungen,  eine  auffallende  Übereinstimmung  mit 
den  normalen  Yerhältnissen  in  der  oberen  Schicht  der  Serotina  findet.  Hier 
wie  dort  überwiegen  bei  weitem  die  Elemente  der  Zellschicht,  während  das 
Syncytinm  in  seiner  Entwicklung  zurücktritt.  Er  sah  die  Zellschicht  als  eine 
mehr  oder  weniger  zusammenhängende  Zelllage  von  wechselnder,  doch  im 
ganzen  nur  mäßiger  Dicke,  von  welcher  nach  dem  Inneren  des  Herdes  hin 
die  säulenförmigen  Entwicklungen  der  Zellschicht  ausgingen ,  die  von  einer 
dünnen  Lage  von  Syncytium  bedeckt  waren.  Diese  Zusammensetzung  des 
Bandteiles  ist  in  anderen  Fällen  offenbar  weniger  deutlich  gewesen,  was  bei 
der  außerordentlichen  Verschiedenheit  der  histologischen  Bilder  in  den 
einzelnen  Fällen  nicht  weiter  "Wunder  nehmen  kann. 

Diesen  Fällen  von  typischen  Chorionepitheliomen  steht  eine  Beihe 
von  anderen  gegenüber,  in  denen  das  Geschwulstgewebe  so  gut  wie  aus- 
schließlich aus  den  isolierten  Zellen  vom  Aussehen  der  chorialen 
Wanderzellen  in  der  Serotina  bestand.  Dadurch  und  durch  das  gleich- 
zsitige  nicht  seitone  Auftreten  von  größeren  riesenzellenähnlichen  Zell- 
elementen entstehen  die  atypischen  Formen,   welche  früher   offen- 


*)  Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  daß  Langhans,  durch  die  unter  seiner 
Leitung  angestellten  Arbeiten  von  Beinstein- Mo  GiLO  WA*)  und  Eva 
Ohaletzky  (105)  mit  den  eigentümlichen  Wucherungen  des  Chorion  epithel  s 
näher  vertraut,  bereits  bei  der  Untersuchung  seines  ersten  im  Jahre  1890 
beobachteten,  aber  jetzt  erst  genauer  mitgeteilten  Falles  von  Chorionepitheliom 
das  Besondere  desselben  erkannt  hat.  In  der  Epikrise  seines  damals  für 
die  Bonner  Gynäkologenversammlung  bestimmten,  durch  die  Ungunst  der  Ver- 
hältnisse leider  nicht  genügend  gewürdigten,  ausführlicheren  Berichtes  über 
seine  Beobachtung  faßte  er  seine  Anschauung  darüber  dahin  zusammen,  daß 
,,da8  Ganze  aufzufassen  sei  als  Wucherung  eines  zurückgebliebenen  Teiles  der 
Serotina  und  der  ihr  anliegenden,  säulenförmigen  von  Epithel  bekleideten 
Fortsätze  der  fötalen  Zellschicht."  Im  wesentlichen  stimmt  also  seine  da- 
malige Auffassung  völlig  mit  den  heutigen  Anschauungen  über  diese  Tumoren 
überein. 

Eva  Ohaletzky  beschreibt  in  ihrer  aus  dem  Jahre  1891  datierenden 
Arbeit  über  die  Blasenmole  bereits  einen  großen  Teil  der  Veränderungen  am 
Epithel  und  Stroma  der  Chorionzotten,  wie  sie  später  von  Mabchanb  und 
anderen  eingehend  geschildert  worden  sind.  Bei  der  Untersuchung  der  Serotina 
gelangte  sie,  und  ebenso  Langhans,  zu  Besultaten,  welche  von  denen 
Marchand's  erheblich  abweichen,  insofern  sie  nichts  von  dem  massenhaften 
diffasen  Einwandern  der  ektodermalen  Zellen  in  das  mütterliche  Gewebe 
konstatieren  konnten. 

*)  Anna  Beinstein-Mogilowa,  Über  die  Beteiligung  der  Zellschicht 
des  Ghorion  an  der  Bildung  der  Serotina  und  Reflexa.  Virchow's  Archiv. 
Bd.  124  S.  522.     1891. 
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bar  zu  der  Deutung  der  Tumoren  als  Sarkome  u.  s.  w.  Veranlassung  ge- 
geben haben. 

Derartige  Beobachtungen  sind  unter  anderen  von  Schmit  (81)  (Fall  I), 
Krebs  (38),  Kolomenkin  (36),  Bütz  (16),  Hitschmann  (26),  Buist  (14), 
Steinhaus  (68),  Büttenberg  (15  *),  t.  FRANQüE(i7*)  mitgeteilt  worden. 
Das  Aussehen  des  Geschwulstgewebes  in  diesen  einzelnen  Fällen  ist  ein 
sehr  wechselndes. 

So  ist  von  Krebs  (38)  ein  umfangreiches,  im  Anschluß  an  eine  nor- 
male Geburt  entstandenes  Chorionepitheliom  des  Uterus  beschrieben 
worden,  wo  das  Geschwulstgewebe  angeblich  allein  tod  Abkömmlingen 
des  Syncytium  geliefert  sein  sollte,  während  zellige  Elemente,  die  als 
LANGHANs'sche  Zellen  zu  deuten  waren  oder  solchen  auch  nur  entfernt 
ähnlich,  sahen,  nirgends  zu  finden  gewesen  sein  sollen,  so  daß  der  Fall 
nach  der  Meinung  yon  Krebs  ein  Analogen  zu  früheren  Beobachtungen 
von  L.  Fränkel,  Kossmann,  H.  W.  Freund  darstellt.  Daß  diese  Auf- 
fassung der  angeführten  früheren  Fälle  wahrscheinlich  nicht  richtig  ist, 
daß  e9  sich  bei  diesen  vielmehr  offenbar  um  solche  Formen  handelt, 
welche  aus  isolierten,  hier  und  da  verschmolzenen  und  auch  mehrkernigen 
Zellen  vom  Habitus  der  chorialen  Wanderzellen  in  der  Serotina  be- 
stehen, hat  bereits  Marchand  hervorgehoben.  Mit  einem  ganz  analogen 
Fall  haben  wir  es  auch  hier  zu  tun.  Wenn  Krebs  als  LANOHANs'sche 
Zellen  nur  solche  anerkennen  will,  die  so  wohl  charakterisiert  sind  wie 
die  Zellmassen,  die  au  den  jungen  Eiern  z.  B.  in  den  Zellknoten  der 
Placenta  angetroffen  werden,  und  wenn  er  femer  behauptet,  daß  für  die 
hellen  bläschenförmigen  Zellen  der  chorioepithelialen  Tumoren,  die  von 
anderen  Autoren  als  Abkömmlinge  der  Zellschicht  beschrieben  sind,  noch 
nie  der  Zusammenhang  mit  der  „LANQHANS-Schicht*^  nachgewiesen  sei, 
und  daß  die  Wucherungen  der  „LANGHANS-Zellen"  keineswegs  zum 
WeseD  des  Chorionepithelioms  gehören,  so  ist  das  eine  subjektive  An- 
sicht, die  der  Kichtigkeit  völlig  entbehrt  und  die  auf  einer  offenbar  nur 
sehr  mangelhaften  Kenntnis  des  enormen  Formenwechsels  beruht,  dem 
das  Chorionepithel  nicht  nur  in  pathologischen  Zuständen,  sondern  auch 
normalerweise  unterworfen  ist.  Ein  Hinweis  auf  die  Beobachtungen,  welche 
den  Zusammenhang  der  Zellwucherung  mit  der  Zellschicht  noch  er- 
haltener Zotten  ganz  außer  Zweifel  setzen,  mag  genügen.  Ob  Lang- 
HANs'sche  Zellen  in  diesem  Falle  überhaupt  fehlten,  oder  ob  es  sich  hier 
nicht  ebenso  verhalten  haben  mag  wie  z.  B.  in  dem  sonst  sehr  ähnlichen 
Falle  von  Kolomenkin  (36),  in  dem  das  Geschwulstgewebe  in  der  Haupt- 
sache nur  aus  syncytialen  Elementen,  vielkernigen  Protoplasmamassen 
und  den  isolierten  dunklen  unregelmäßig  gestalteten  Zellen  aufgebaut 
war  und  wo  sich  erst  nach  langem  Suchen  Zellen  von  Aussehen  der 
Zellschichtelemente  auffinden  ließen,  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen. 

Auf  der  anderen  Seite  steht  Hitschmann  (26),  welcher  über  einen  Fall 
von  Chorionepitheliom  berichtet  hat,  wo  die  Geschwulstmasse  der  Hauptsache 
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nach  ans  Zellen  der  LANGHANs'schen  Schicht  bestand,  die  Zelle  an  Zelle 
in  den  Blutgefäßen  steckten.  Das  Syncytium  war  nur  miDimaly  ent- 
weder in  Form  vereinzelter  Riesenzellen  oder  in  Gestalt  sehr  zarter  feiner 
Streifen  vorhanden.  Ebenso  konnte  auch  Büist  (14)  in  seinem  Falle  nichts 
von  den  charakteristischen  vielkernigen  Protoplasmamassen  auffinden. 


b)  Die  Blasenmole  und  ihr  YerhSltnis  zam  malignen 
Chorionepitheliom. 

Die  große  Übereinstimmung  des  ganzen  Prozesses  der  malignen  cho- 
rioepithelialen  Geschwulstbildung  mit  den  Verhältnissen,  denen  man  bei 
der  Blasenmole  begegnet,  ist  jetzt  eine  allgemein  anerkannte  Tatsache, 
die  auch  vou  den  neueren  Autoren  immer  wieder  hervorgehoben  wird. 
Daß  alle  Übergänge  von  der  einfachen  Blasenmole  bis  zur  schwersten 
Form  der  destruierenden  Neubildung  existieren,  ohne  daß  man  in  der 
Lage  ist,  eine  scharfe  Grenze  zu  ziehen,  hat  früher  Mabghand  bereits 
betont.  Dieselbe  Auffassung  vertritt  unter  anderen  Kworostansky  (40), 
wenn  er  die  Blasenmole  als  eine  „hyperplastische  Placenta^,  das  maligne 
Chorionepitheliom  als  ein  weiteres  Stadium  der  Blasenmole,  eine 
„Hyperplasie  der  Mole"  betrachtet. 

Auch  in  den  letzten  Jahren  ist  die  Histologie  der  Blasen- 
mole mehrfach  der  Gegenstand  der  Untersuchungen  gewesen.  Auf  diese 
neueren  Arbeiten  und  Mitteilungen  von  BEEiTUNa(  104),  La  Torbe(113), 
PoTEN  und  Vassmer  (58),  M.  Voigt  (74),  Kwobostansky  (40),  Spulee  (111) 
u.  a.,  möchte  ich  hier  nicht  ausführlicher  eingehen.  Im  wesentlichen 
bringen  die  Resultate  dieser  Untersuchungen  eine  Bestätigung  der  früher 
vouEvaChaletzky  tind  Marchand,  später  von  L.Pbänkel,  vonFeanque, 
J.  Neumann,  L.  Pick,  Dürante,  Segall  erhobenen  Befunde.  In  dem 
Hauptpunkte  sind  sich  ältere  wie  neuere  Beobachter  einig,  daß  das  wesent- 
liche bei  dem  ganzen  Prozeß  die  enorme  Proliferation  des  Ghorionepithels 
darstellt.  Einige  wenige  fanden  die  Epithelwucherungen  an  den  Blasen- 
zotten nicht  so  ausgesprochen  wie  Marchand  und  warnen  vor  einer 
Verallgemeinerung  der  bei  der  Untersuchung  dieses  einen  Falles  ge- 
woDiienen  Resultate,  ja  sie  vertreten  (v.  Franque,  Aschoff,  Voigt)  die 
Ansicht,  daß  diese  Blasenmole  bereits  an  der  Grenze  der  Malignität  stehe, 
vielleicht  auch  bereits  als  Beginn  einer  malignen  Geschwulstbildung  zu 
betrachten  sei.  In  diesem  Sinne  hat  sich  neuerdings  namentlich  Lang- 
hans (41)  geäußert,  der  bei  seinen  und  Eva  Chaletzky's  (106)  Fällen  von 
Blasenmole  weder  die  von  Marchand  beschriebene  excessive  Wuche- 
rung des  Ghorionepithels  noch  das  massenhafte  Eindringen  der  chorialen 
Zellen  in  die  Serotina  beobachten  konnte. 

Von  verschiedenen  Seiten  ist  auch  neuerdings  wieder  der  Versuch 
gemacht    worden,    durch    Verschiedenheiten    im    histologischen 
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Befunde  den  verschiedenartigen  Verlauf  der  einzelnen  Fälle 
Ton   Blasenmole    zu   erklären. 

Daß  dem  früher  von  Neümann  *)  und  auch  von  Schmoel  *)  als  sicheres 
Kriterium  der  Malignität  einer  Blasenmole  betrachteten  Vorkommen  großer 
syncytialer  Zellen  im  Zottenstroma  diese  differentialdiagnostische  Bedeutung 
nicht  zukommt,  hat  früher  bereits  Marchanb  gezeigt,  mit  dem  Hinweis 
darauf,  daß  diese  Zellelemente  im  Zottenstroma  bei  zweifellos  als  maligne 
anzusehenden  Wucherungen  fehlten,  während  sie  andererseits  bei  solchen 
Molen  gefunden  wurden,  wo  der  weitere  Verlauf  des  Falles  keinen  Zweifel 
an  der  Gutartigkeit  des  Prozesses  aufkommen  lassen  konnte  (Fälle  von 
L.  Pick,  A.  Pick,  Eüge  u.  a.).  Ebenso  wie  schon  L.  Pick,  Gottschalk 
vor  einer  Verwertung  dieses  Befundes  für  die  Di£Perentialdiagnose  gewarnt 
hatten,  spricht  ihm  jetzt  auch  wieder  Langhans  (41)  die  ihm  beigelegte 
Wichtigkeit  ab  und  weist  darauf  hin,  daß  bereits  Eva  Chaletzky  (105)  die- 
selben zelligen  Elemente  im  Zottenstroma  der  von  ihr  untersuchten  gutartig 
verlaufenen  Blasenmolen  beobachtet  und  sie  von  den  oberen  Serotinazellen 
abgeleitet  hat,  sie  also  auch  als  eingewanderte  Ektodermzellen  ansieht.  Auch 
M.  Voigt,  Kwouostansky,  Poten  und  Vassmer,  Breitung  u.  a.  heben 
die  Inkonstanz  dieses  Befundes  hervor  und  legen  ihm  keinerlei  pathognomo- 
nische  Bedeutung  bei.  Ich  habe  diese  Zellen,  wie  ich  hier  gleich  vorweg 
nehmen  will,  nie  im  Zottenstroma  gefunden,  weder  bei  den  gutartig  ver- 
laufenen Fällen  von  Blasenmole   noch   bei  den  malignen  Chorionepitheliomen. 

M.  Voigt  (74)  möchte  in  einer  hochgradigen  gleichzeitigen  Wucherung 
beider  Epithelschichten  an  derselben  Zotte,  in  der  innigen  Durchmischung 
der  gewucherten  Zellen  und  der  Neigung  der  syncytialen  Wucherungen,  sich 
in  einzelne  Zellen  aufzulösen,  ferner  namentlich  in  der  starken  Vergrößerung 
und  dem  Chromatinreichtum  der  Kerne  ein  auf  Malignität  hindeutendes 
Zeichen  erblicken.  Daß  diese  „atypische"  Wucherung  des  Zottenepithels,  die 
ja  auch  Durante  und  L.  Pick  bereits  als  unterscheidendes  Merkmal  zwischen 
gut-  und  bösartiger  Form  der  Blasenmole  betrachtet  hatten,  in  keiner  Weise 
für  die  Malignität  charakteristisch  ist,  geht  aus  dem  Vergleich  mit  anderen 
Fällen  hervor. 

Bei  den  vielfachen  Übergängen,  die  zwischen  gewöhnlicher  gutartiger 
Blasenmole  und  der  destruiereoden  Form,  und  wieder  zwischen  dieser 
und  der  malignen  chorioepithelialen  Neubildung  vorkommen,  ist  es  oft 
außerordentlich  schwer,  ja  unmöglich,  einen  Unterschied  zu  machen 
zwischen  einem  malignen  Chorionepitheliom  und  einer  .destruierenden 
Blasenmole.  Daran  ist  aber  sicher  festzuhalten,  daß  beide  nicht  schlecht- 
hin miteinander  identifiziert  werden  dürfen. 

Es  gibt  zweifellos  Fälle  von  Blasenmole,  die  auch  zu  einer  weit- 
gehenden Zerstörung  führen,  die  man  aber  doch  noch  nicht  als  maligne 
chorioepitheliale  Neubildung  betrachten  kann  (Fälle  von  Jarotzky- 
Waldeyeb;  J.  Neümann;  Fratkine;  Monod,  Chabry  und  Macaigne). 
Hier  wachern  die  Zotten  unaufhaltsam  in  die  Uteringefäße  hinein.  Bei 
diesem    enormen  Wachstum   scheint   sowohl   das  Zottenstroma   wie   das 


^)  J.  Neumann,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Blasenmole  und  des  „malignen 
Deciduoms'*.  Monatsschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  1897.   Bd.  6  S.  17. 

*)  ScHMORL,  Zur  mikroskopischen  Anatomie  der  Blasenmole.  Gentral- 
blatt  für  Gynäkologie  1897  Nr.  27.     S.  877  und  Nr.  40.   S.   1217. 
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Zottenepithel  beteiligt  zu  sein ;  das  wesentliche,  den  destruierenden  Cha- 
rakter bedingende  Moment  ist  aber  auch  hier  zweifellos  die  Proliferation 
des  Chorionepithels.  Von  den  wuchernden  Blasenzotten  können  sich  ge- 
legentlich kleine  Teile  ablösen,  innerhalb  der  Blutbahn  in  andere  Organe 
verschleppt  werden  und  dort  zur  Entstehung  geschwulstartiger  Knoten 
Veranlassung  geben,  die  von  dem  wucherungsfahigen  Epithel  ihren  Aus- 
gang nehmen  und  in  ihrem  Verhalten  den  Metastasen  beim  Chorion- 
epitheliom  durchaus  entsprechen. 

Um  derartige  destruierende  Blasenmolen  handelt  es  sich  offen- 
bar in  den  beiden  von  Herz  (106)  mitgeteilten,  leider  nur  sehr  unvollkommen 
beschriebenen,  merkwürdigen  Beobachtungen  von  Blasenmolen  mit  fast  voll- 
ständiger TJaur  der  IJteruswaDd,    die  aber  gleichwohl   beide  günstig  verliefen. 

Der  I.  Fall  betraf  eine  I.  para,  bei  der  etwa  im  8.  Schwangerschafts- 
monate eine  umfangreiche  Blasenmole  manuell  entfernt  werden  muBte.  Dabei 
zeigte  sich  die  Uteruswand  in  der  Fundusgegend  außerordentlich  morsch,  in 
ihrer  ganzen  Dicke  mit  Bläschen  durchsetzt  und  usuriert,  so  daß  eine  etwa 
handtellergroße  papierdünne  Stelle  vorhanden  war,  wo  die  Uterusmuskulatur 
anscheinend  vollständig  fehlte.  Die  Blasenmole  selbst,  über  deren  mikro- 
skopisches Verhalten  eine  Notiz  leider  nicht  vorliegt,  zeigte  makroskopisch 
das  bekannte  Verhalten  und  war  mit  reichlichen  klumpigen  Blutgerinnseln 
durchsetzt. 

Der  II.  Fall  ist  dem  ersten  im  großen  und  ganzen  sehr  ähnlich,  jedoch 
war  der  Prozeß  der  Zerstörung  der  Uteruswand  hier  noch  nicht  so  weit 
vorgeschritten. 

Sehr  charakteristisch  ist  in  dieser  Hinsicht  namentlich  die  inter- 
essante und  bisher  einzig  dastehende  Beobachtung  von  Solowij  und 
Krzyszkowski  (66).  Diese  berichten  über  eine  den  ganzen  Uterus 
durchsetzende  destruierende  Blasenmole,  bei  der  es  zur 
Verstopfung  der  ganzen  rechten  Vena  spermatica  mit 
Blase nzotten  und  embolischer  Verschleppung  von  solchen 
in  Aste  der  Pulmonalarterie  mit  Bildung  beginnender  me- 
tastatischer Geschwulstknoten  in  der  Lunge  gekommen 
war.  Sowohl  im  Uterus  wie  in  den  Lungenmetastasen  ließ  sich  hier 
der  Ursprung  der  das  Gewebe  durchdringenden  und  zerstörenden  epithelialen 
Zell  Wucherung  vom  Epithelüberzug  der  Blasenzotten  sehr  gut  verfolgen. 

Es  handelte  sich  um  eine  47  jährige  Frau,  die  10  Tage  nach  der  parti- 
ellen Ausräumung  einer  Blasenmole  verstorben  war.  Beim  Anschneiden  des 
einen  etwa  kindskopfgroBen  Tumor  darstellenden  Uterus  stürzten  zahlreiche 
Blasenmol enbläschen  hervor.  Die  ganze  Vorderwand  sowie  der  größte  Teil 
des  Fundus  uteri  war  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt,  dessen 
Gerüst  aus  mehr  oder  weniger  veränderten  Muskelbündeln  bestand,  zwischen 
denen  Blasenmolenbläschen  und  Blutgerinnsel  lagen.  Im  Fundus  war  die 
Uteruswand  dadurch  fast  völlig  zerstört.  Von  ebensolchen  Massen  gebildete 
kindsfaustgroße  Tumoren  fanden  sich  auch  beiderseits  an  Stelle  der  Adnexe, 
sich  in  die  Parametrien  fortsetzend.  Die  rechte  Vena  spermatica 
int.  war  in  ihrem  ganzen  Verlauf  stark  ausgedehnt,  etwa 
zeigefingerdick;    ihr  Lumen  war   vollständig   ausgefüllt   von 
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zahlreichen,  verschieden  großen  Bläschen,  die  mit  Blutgerinnseln 
znsammengehacken  eine  feste  Masse  bildeten ,  die  etwa  1  ^/j  cm  weit  in  die 
Vena  cava  hineinragte.  Im  Unterlappen  der  linken  Lunge  fanden  sich  zwei 
erbsengroße,  lebhaft  rote,  derbe,  luftleere  Herde,  in  deren  Mitte  einige 
Bläschen  bemerkbar  waren.  In  den  Arterienästen  beider  Unter- 
lappen steckten  graurosarote  Pfropfe,  die  aus  zahlreichen, 
winzigen,  zusammengeklebten  Bläschen  bestanden,  die  meist 
mit  einer  dünnen,  weißlichen  Fibrinschicht  überzogen  waren. 

Sowohl  die  Uterusmuskulatur  wie  das  Lungenparenchym  in  der  Um- 
gebung der  durch  Blasenzottenemboli  verlegten  Arterienäste  zeigten  sich 
durchsetzt  von  zahlreichen  isolierten  großen,  in  Form  und  Färbbarkeit  sich 
verschieden  verhaltenden  Zellen,  die  zweifellos  von  dem  mächtig  gewucherten 
epithelialen  Überzug  der  innerhalb  der  Gefäßiumina  gelegenen  Blasenzotten 
abstammten.  Sowohl  die  Zellschicht  wie  namentlich  das  Syncytium  dieser 
meist  gänzlich  abgestorben  erscheinenden  Zotten  zeigte  eine  sehr  starke 
Proliferation,  gleichzeitig  aber  auch  degenerative  Veränderungen.  An  vielen 
Stellen  ließ  sich  die  Auflösung  der  syncytialen  Wucherungen  in  große 
Einzelzellen  verfolgen,  die  sich  durch  die  Gefäßwand  hindurch  im  benach- 
barten Gewebe  weiter  verbreiteten. 

Bei  dem  enormen  Umfange  der  zottigen  Massen  ist  hier  eine  Beteiligung 
des  Zottenstromas  bei  dem  Wucherungsprozeß  nicht  in  Abrede  zu  stellen; 
daß  sie  aber  eine  selbständige  ist,  möchte  ich  nicht  glauben,  vielmehr  an- 
nehmen, daß  sie  erst  im  Gefolge  der  als  primär  anzusehenden  Proliferation 
des  Zottenepithels  sich  eingestellt  hat.  das  dem  benachbarten  Gewebe  gegen- 
über in  der  bekannten  Weise  seine  zerstörende  Tätigkeit  entfaltet. 

In  der  Umgebung  der  isolierten  syncytialen  Zellen  Eahen  die  Autoren 
fibrinartige  Massen  auftreten  und  das  uterine  Gewebe  in  eigentümlicher  Weise 
zu  Grunde  gehen.  Sie  fuhren  dies  auf  eine  chemische,  fermentative  Wirkung 
dieser  Zellen  zurück,  die  gerinnungserregende  Eigenschaften  besitzen.  In 
ähnlicher  Weise  hatte  sich  früher  auch  schon  Marchaj^D  —  nicht  Saxer  wie 
falsch  lieh  angegeben  wird  —  über  diesen  Punkt  geäußert. 

Den  Übergang  zum  malignen  Cborionepitheliom  schei- 
nen mir  solche  Beobachtungen  zu  vermitteln  wie  der  von 
Pauline  Gottschall (22)  mitgeteilte  Fall  von  destruierender 
Blasenmole  (30-j. Frau,  Totalexstirpation  des  Uterus  2  Monate  nach 
einem  4-monatlichen  Aborte  wegen  Uterusruptur  infolge  völliger  Zer- 
störung der  üteniswand.  Tod  unmittelbar  nach  der  Operation,  keine 
Obduktion  der  Leiche). 

Die  TJteruswand  zeigte  etwa  in  der  Mitte  des  vorderen  Umfanges  eine 
größere  und  drei  kleinere  Perforationsstellen,  aus  denen  blasig  aufgetriebene 
Chorionzotten  herausragten.  Der  Tumor  stellte  eine  weiche  rundliche  Masse 
von  7  cm  Durchmesser  dar,  die  aus  weitmaschig  verzweigten,  zerfetzten 
Gewebsbalken,  geronnenen  Fibrinmassen  und  aus  kleinsten  bis  trauben beeren- 
großen Chorionzotten  bestand.  Das  Epithel  dieser  Zotten  zeigte  fast  überall 
eine  mächtige  Wucherung  seiner  beiden  Schichten.  Solche  Zotten  vom  Aus- 
sehen von  Blasenzotten  fanden  sich  in  dem  Geschwulstknoten  vielfach  in  weiten 
Gefaßtrichtem  liegend,  von  Fibrin  und  gewucherten  Zellmassen  umschlossen, 
die  sich  breitbasig  an  die  Wand  anhefteten  und  von  denen  eine  sehr  ausge- 
dehnte und  dichte  Invasion  von  epithelialen  Zellen  verschiedenen  Aussehens 
in  die  umgebende  Uterusmuskulatur  hinein  erfolgt  war.     Neben  großen  Kom- 
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plexen  von  Zellen ,  die  in  ihrem  Aussehen  ganz  den  Langhans'schen  Zellen 
entsprachen )  fanden  sich  in  diesen  die  XJterusmuskalatur  substituierenden  In- 
filtrationsherden mächtig  gewucherte  y  syncytiale  Elemente  teils  in  Gestalt 
kolossaler,  rundlicher  oder  langgestreckter  vielkerniger  und  mit  Vakuolen 
durchsetzter  Riesenzellen,  teils  in  Gestalt  von  kleineren  fiinzelzellen,  die  Über- 
gänge zwischen  den  syncytialen  Formen  und  den  Zellschichtelementen  dar- 
stellten. Häufig  fanden  sich  in  Venendurchschnitten  verschleppte  Zellhaufen, 
von  denen  aus  eine  zellige  Infiltration  der  Umgebung  in  gleicher  Weise 
ausging  wie  von  dem  gewucherten  Epithel  erhaltener  Zotten.  Das  Zotten- 
stroma  war  bei  der  Wucherung  nicht  beteiligt. 


c)  Nachweis  des  Zusammenhanges  des  Gesehwulstgewebes  in 
Chorioneplthellomen  mit  dem  Epithelfiberzug  noch  erhaltener 

Chorionzotten. 

Die  große  Übereinstimmung  mit  den  Verhältnissen  bei  der  gut- 
artigen und  besonders  der  bösartigen  Form  der  Blasenmole  tritt  be- 
sonders deutlich  bei  solchen  Fällen  von  Chorionepitheliom  hervor,  wo 
von  den  charakteristischen  hämorrhagisch-fibrinösen  Gerinnungsmassen 
umschlossen  sich  noch  erhaltene  Chorionzotten  vorfanden,  an  deren 
Epithelüberzug  der  Übergang  in  das  maligne  Geschwulstgewebe,  der  Zn- 
sammenhang der  verschiedenen  Zellformen  desselben  mit  den  beiden 
Schichten  des  Chorionepithels  sich  noch  direkt  hat  nachweisen  lassen. 
Solche  Befunde  widerlegen  alle  Einwände,  die  gegen  die  rein  epitheliale 
Natur  der  Chorionepitheliome  geltend  gemacht  worden  sind. 

An  die  früheren  Beobachtungen  von  J.  Neümann,  Gebhakd,  Mab- 
CHAND,  Prochownick  uud  RosENi^ELD,  RosNER,  die  innerhalb  des  Uterus 
solche  vom  Zottenepithel  ausgehende,  die  Wand  zerstörende  Geschwulst- 
entwicklung  feststellen  konnten,  und  an  die  Fälle  von  Apeelstedt  und 
Aschoff,  L.  Pick  und  Th.  Landau,  die  in  kleinen  Scheidenknoten  die 
geschwulstartigen  Epithelwucherungen  von  verschleppten  Blasenzotten 
ihren  Ursprung  nehmen  sahen,  schließen  sich  von  neueren  derartigen 
Befunden  die  Mitteilungen  von  M.  Voigt  (74),  Anders  (4),  Veit  (73), 
Haültain  (25),  Brcce  und  Inglis(13),  Poten  und  Vassmer(58),  Kwo- 

ROSTANSKY  (40),    BONNAIRE    Und  LeTÜLLE(IO),    VAN    DER    HOEVEN  (28.  29). 

Bei  der  Wichtigkeit,  die  diese  Befunde  für  die  Auffassung  der  ganzen 
Geschwulstform  haben,  scheinen  sie  mir  einer  genaueren  Wiedergabe 
wert  zu  sein. 

Bei  dem  einen  oder  anderen  dieser  Fälle  z.  ß.  dem  von  Voigt  (74) 
kann  man  zweifelhaft  sein,  ob  man  ihn  als  destruierende  Blasenmole 
oder  malignes  Chorionepitheliom  betrachten  soll. 

In  diesem  Falle  (Frau  von  53  Jahren,  Totalexstirpation  des  Uterus 
3  Monate  nach  der  Ausräumung  einer  3  monatlichen  Blasenmole,  kein  Recidiv, 
keine  Metastasen)  hatte  sich  außer  einer  diffusen  Infiltration  der  ütems- 
muskulatur  mit  isolierten  großen  chorialen  Zellen  von  der  Placentarstelle  aus 
eine  ca.   ^/.^ — 1  cm  im  Durchmesser  haltende    chorioepitheliale  Neubildung  in 
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der  Tiefe  der  TJtemswand  entwickelt,  die  ihren  Ausgang  vom  Epithel  zahl- 
reicher, in  eine  weite  Uterinvene  eingedrungener  Blasenzotten  genommen  hatte. 
Diese  zeigten  eine  exzessive  Wucherung  ihres  gesamten  Epithels,  namentlich 
der  Zellschicht,  aber  auch  des  Syncytiums,  an  dem  sehr  auffällig  die  Neigung 
hervortrat,  seinen  Charakter  als  homogener  Protoplasmastreifen  aufzugeben 
und  sich  in  einzelne  große  Zellen  oder  Zellgruppen  mit  großen  chromatin- 
reichen  Kernen  und  dunklem  Protoplasma  aufzulösen.  Das  Zottenstroma 
war  durchaus  unbeteiligt.  Die  ausgedehnten  epithelialen  Wucherungen  durch- 
drangen die  Gefaßwand  und  standen  in  Verbindung  mit  isolierten  großen 
syncytialen  Zellen,  die  die  ITteruswand  teils  vereinzelt,  teils  in  Form  zu- 
sammenhängender Zellhaufen  durchsetzten  und  ersetzten. 

Ein  weiteres  Beispiel  für  dieÜbergangsformen  zwischen  destrnierender 
Blasenmole  und  wirklicher  ausgedehnter  G-eschwulstentwicklung  bildet 
die  von  Föten  und  Vassmee  (58)  mitgeteilte  Beobachtung.  Sie  erinnert 
in  mancher  Beziehung  an  den  früheren  Fall  III  von  Neumann.  Hier 
wie  dort  hatten  sich  während  einer  Blasenmolenschwangerscfaaft  in  ziem- 
lich frühem  Stadium  der  Gravidität  metastatische  Geschwülste  in  der 
Scheide  entwickelt  ^  deren  Ausgangspunkt  das  wuchernde  Epithel  ver- 
schleppter Zotten  gebildet  hatte  und  die  die  Exstirpation  des  Uterus 
hatten  geboten  erscheinen  lassen. 

Die  Größe  des  Uterus  entsprach  etwa  dem  3. — 4.  Schwangerschaftsmonat. 
Die  Metastasen  in  der  Scheide  zeigten  das  bekannte  charakteristische  Aus- 
sehen von  derben,  etwas  promini erenden,  dunkelblauroten  Knoten,  deren  einer 
nahezu  Walnußgröße  erreichte  und  oberflächlich  etwas  ulceriert  war.  Während 
der  Kekonvaleszenz,  etwa  4  Wochen  nach  der  Entfernung  der  ersten  Tumoren, 
war  in  der  Lappenwunde  ein  neuer  derber  Knoten  von  der  Größe  einer 
kleinen  Kirsche  aufgetreten,  nach  dessen  Excision  die  Frau  dauernd  ge- 
heilt blieb. 

Im  Uterus  selbst  war  von  Geschwulstbildung  nichts  deutlich  zu  erkennen. 
Die  Innenfläche  war  stark  gewulstet  und  ließ  die  Placentar stelle  nicht  deut- 
lich abgrenzen.  Im  linken  Tubenwinkel  war  die  Oberfläche  der  Schleimhaut 
stark  höckerig  und  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt,  zwischen  denen  sich 
noch  einige  Beste  von  Blasenzotten ,  die  im  übrigen  während  der  Operation 
zum  größten  Teile  durch  einen  Biß  ausgetreten  waren,  vorfanden.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigte,  daß  ein  Eindringen  chorioepithelialer  Elemente 
in  die  Uteruswand  in  sehr  reichem  Maße  stattfand.  Beide  Schichten  des 
Zottenepithels  waren  in  der  bekannten  unregelmäßigen  Weise  gewuchert,  sehr 
reichlich  waren  namentlich  die  großen  einkernigen  chromatinreichMi  Zellen 
vorhanden,  die  von  den  Autoren  wegen  des  Mangels  von  Eetttröpfchen  im 
Protoplasma  als  Abkömmlinge  der  Zellschicht  betrachtet  werden.  Einige 
Zotten  waren  in  Gefäßen  weit  in  die  Tiefe  vorgedrungen,  von  ihrem  ge- 
wncherten  Epithel  ging  in  der  gleichen  Weise  wie  von  den  mehr  oberflächlich 
gelegenen  Zotten  eine  ausgedehnte  Invasion  fötaler  Zellelemente  aus,  die  sich 
in  der  vielfach  beschriebenen  Weise  zwischen  den  Muskelfasern  verbreiteten 
und  auch  wieder  in  andere  Gefäße  einbrachen.  Das  Verhalten  des  Zotten- 
epithels in  den  Scheidenmetastasen  war  im  großen  und  ganzen  dasselbe. 
Auch  hier  wieder  ließ  sich  ein  massenhaftes  Einwandern  der  großen  chromatin- 
reichen  isolierten  Zellen  in  das  benachbarte  vaginale  Gewebe  und  in  kleine 
Gefäße  sehr  gut  verfolgen, 
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Auf  einen  Punkt,  auf  den  Poten  und  Vassmeb  großes  Gewicht 
legen,  muß  ich  noch  etwas  näher  eingehen.  Es  ist  das  angebliche 
Vorkommen  von  zahlreichen  Mitosen  in  den  Zellen  des 
völlig  gefäßlosen  Zottenstroma,  und  zwar  nicht  nur  bei  relativ 
wenig  veränderten,  sondern  auch  bei  blasig  umgewandelten  Zotten.  Ich 
vermag  in  der  von  den  Autoren  als  Beleg  für  ihre  Anschauung  ge- 
gebenen Abbildung  (Fig.  13)  von  angeblichen  Mitosen  nichts  anderes  als 
Degenerationsformen  von  Kernen  zu  erblicken.  Eine  Behauptung,  die 
von  so  großer  Bedeutung  für  die  ganze  Auffassung  der  Geschwulstform 
ist,  wie  die  von  der  Mitbeteiligung  auch  des  Zottenstromas  an  dem 
Wucherungsprozeß  in  den  Metastasen,  muß  durch  andere  Beweismittel 
gestützt  werden,  als  es  die  vorliegenden  Abbildungen  von  Poten  und 
Vassmer  sind;  ich  vermag  in  ihnen  einen  Beweis  für  das  Vorkommen 
von  Wachstumsvorgängen  am  Stroma  der  Blasenzotten  nicht  zu  finden. 
Auch  der  von  den  Autoren  mit  zur  Stütze  für  ihre  Anschauung  heran- 
gezogene Punkt,  daß  in  den  Scheidenmetastasen  zahlreiche  Zotten  vor- 
handen waren,  ist  meines  Erachtens  nach  in  keinerEichtung  beweisend 
und  erklärt  sich  dadurch,  daß  mehrere  Zotten  oder  Zottenkonvolute  auf 
einmal  in  Vaginalgefäße  verschleppt  worden  sind. 

Bezüglich  der  Auffassung  des  Tumors  stehen  die  Autoren  sonst 
ganz  auf  dem  von  MArchand  vertretenen  Standpunkt  und  betonen  noch 
ganz  besonders,  daß  einige  Veränderungen  an  der  Decidua  (kleinzellige 
Infiltration,  partielle  Nekrose,  kleine  Hämorrhagien)  als  sekundärer 
Natur  angesprochen  werden  müssen  und  nichts  dazu  berechtigt,  eine 
sarkomatöse    oder  carcinomatöse  Erkrankung   der  Decidua  anzunehmen. 

Der  erste  der  beiden  von  Kworostansky(41)  beschriebenen  Fälle 
von  „Syncytioma  malignum"  nach  Abort  zeigt  aufs  deutlichste  den  Ur- 
sprung der  das  Uterusgewebe  weithin  infiltrierenden  und  zerstörenden 
Geschwulstmassen  vom  wuchernden  Epithel  einiger  zurückgebliebener 
Chorionzotten. 

Die  maligne  Geschwulst  hatte  sich  in  diesem  Falle  im  Verlaufe  von  etwa 
3  Monaten  nach  der  Ausräumung  eines  3  monatlichen  Abortes  entwickelt.  Die 
Kranke  erlag  einer  von  einem  Milzabsceß  ausgehenden  eitrigen  Peritonitis. 
Die  Innenfläche  des  vergrößerten  Uterus  war  uneben,  mit  knolligen  Massen 
ausgefüllt,  die  nur  die  hintere  Wand  freiließen.  Die  oberflächlich  zerfallenen, 
untereinander  zusammenhängenden  Knollen  waren  teils  derb,  glatt,  teils  mehr 
schwammigporösy  auf  der  Schnittfläche  von  braunroter,  hämorrhagischer  Be- 
schaffenheit. Bereits  etwa  3  Wochen  vor  dem  Tode  waren  ähnliche  fetzige 
Ma.ssen  von  der  Vorder  wand  manuell  entfernt  worden.  In  diesen  Brocken 
fanden  sich  neben  abgestorbenen  noch  einige  sehr  gut  erhaltene  Chorionzotten 
mit  mächtiger  Epithelproliferation. 

Gewucherte  Zellmassen  mit  einem  regellosen  Durcheinander  der  ver- 
schiedenen Zellformen  fanden  sich  ungewöhnlich  reichlich  in  den  Venen  der 
Muscularis,  die  isolierten  Zellen  in  großer  Zahl  zwischen  den  Muskelfasern 
selbst.  Bei  dem  später  vorgefundenen  Uterastumor,  in  dessen  Bereich  die 
Muskulatur  stellenweise  nur  noch  1 — 3  mm  dick  war,  machte  die  Hauptmasse 
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YTieder  wie  gewohnlich  blutigfibrinöse  Gerinnnngsmasse  ans,  an  den  Rand- 
pariien  war  reichlich  nengebildetes  Geschwnlstgewebe  („Placentargewebe^*) 
vorhanden.  Dasselbe  setzte  sich  zusammen  aus  LANGHAi^s'scher  Zellschicht 
und  Syncytium  ohne  Ohorionzotten ,  und  zeigte  im  Aussehen  der  einzelnen 
Zeliformen  die  mannigfaltigsten  Variationen.  AuBer  der  kompakten  Neu- 
bildung zwischen  den  Muskelbündeln  waren  zwischen  einzelnen  Muskelfasern 
auch  isolierte  ektodermale  Zellen  überall  verstreut.  Die  Neubilduug  verbreitete 
sich  den  Venen  entlang,  wuchs  auch  zwischen  deren  Muskelfasern  so  üppig, 
daß  diese  zur  Nekrose  gebracht  und  eröffnete  Blutgefäße  in  Blutlakunen  ver- 
wandelt wurden. 

Bei  der  Schilderung  der  Einzelheiten  dieser  degenerativen  Verände- 
rungen an  den  Muskelfasern  und  des  Einwachsens  der  Oeschwulstelemente 
in  die  Gefäße  kommt  der  Verfasser  zu  demselben  B«sultat  wie  früher 
Mabchand  und  später  eine  ganze  Eeihe  anderer  Autoren.  Wie  eingehend 
nachgewiesen  .wird,  war  auch  hier  keinerlei  Anhaltspunkt  für  eine  Abstam- 
mung der  GeschwulstzeUen  von  der  Decidua  vorhanden.  Der  Verfasser  be- 
trachtet das  maligne  OhorionepitheHom  als  ein  weiteres  Stadium,  eine  Hyper- 
plasie der  an  sich  schon  malignen  Blasenmole,  bedingt  durch  die  Funktion  des 
chorialen  Epithels,  das  bei  der  Ernährung  des  Eies  eine  wichtige  !Rolle  spielt. 

Im  wesentlichen  ganz  analoge  Verhältnisse  fanden  sich  bei  einem  zweiten 
im  Anschluß  an  Abort  zu  stände  gekommenen  Fall  von  malignem  Chorion- 
epitheliom,  in  dem  das  Geschwulstgewebe  aus  Syncytium  und  Zellschicht- 
elementen bestand,  während  von  Chorionzotten  mit  Sicherheit  nichts  nach- 
gewiessn  werden  konnte,  wenn  auch  stellenweise  mitten  in  den  gewucherten 
Epithelmassen  kleine  rundliche  Gebilde  mit  struktur-  und  zelllosem,  wellig  aus- 
sehenden Stroma  lagen,  die  an  kleine  Chorionzöttchen  erinnerten.  Von 
Interesse  ist  noch,  daß  stellenweise  unter  dem  Syncytium  das  Oberflächen- 
nnd  Drüsenepithel  noch  intakt  geblieben  war  und  seine  kubische  Form  er- 
halten, also  keine  syncytiale  Umwandlung  durchgemacht  hatte. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  konnte  auch  bei  dem  von  Steinhaus  (68) 
nachuntersuchtem  Falle  Lebensbaumes  (42)  in  dem  uterinen  Geschwulst- 
knoten an  einzelnen  Stellen  der  Zusammenhang  der  chorioepithelialen 
Wucherung  typischen  Aufbaues  mit  dem  Stroma  von  Chorionzotten  noch 
nachgewiesen  werden. 

In  dem  Falle  von  Anders  (5.  Fall  II)  war  es  nicht  eigentlich 
zu  einer  Geschwulstbildung  im  Uterus,  sondern  zu  einer  mehr  diffusen 
epithelialen  Zellinfiltration  vom  Überzug  einzelner,  in  venöse  Gefäße  der 
XJteruswand  eingedrungener  Zotten  aus  gekommen. 

Bei  einem  23  jährigen  Mädchen  fand  sich  in  der  Hinterwand  der  Cervix 
eine  etwa  hühnereigroBe,  von  jauchig  zerfallenen  Massen  ausgekleidete  Höhle, 
die  sich  in  das  retrocervicale  Bindegewebe  fortsetzte  und  die  mit  nekrotischen, 
von  reichlichen  Blutgerinnseln  durchsetzten  Gewebsmassen  ausgefüllt  war,  in 
denen  sich  auch  einzelne  Blasenzotten  fanden.  (Ob  hier  ein  Abort  oder  eine 
Blasenmole  vorausgegangen  war,  ließ  sich  mit  Sicherheit  nicht  feststellen.) 
Der  Epithelüberzug  dieser  Zotten  zeigte  eine  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochene Wucherung  seiner  beiden  Schichten  in  der  vielfach  beschriebenen 
Weise.  Das  Syncytium  ließ  häufig  eine  Auflösung  in  isolierte  große  viel- 
gestaltige Zellen  mit  großen  dunklen  Kernen  und  dunklem,  Vakuolen  bilden- 
den Protoplasma   erkennen.     Von    syncytialen  Zellen  von  ganz  derselben  Be- 
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schaffenheit  war  auch  die  Uteruflwand  darchsetst,  hauptsächlich  in  der 
Nachbarschaft  einiger  Venen,  in  denen  Blasenzotten  lagen,  deren  Epithel 
zum  Teil  abgestorben  war,  an  anderen  Stellen  aber  starke  Proliferation  des 
hier  allein  erhaltenen  synoytialen  Überzuges  zeigte.  Aus  diesem  gewucherten 
Syncytium  gingen  die  isolierten  großen  Zellelemente  hervor,  die  die  Yenen- 
wand  durchdrangen  und  sich  in  den  Gewebsspalten  der  ütemsmuskulatar 
weithin  verbreiteten. 

Fälle  wie  dieser  bieten  ein  Beispiel  für  die  Entstehung  der  atypischen 
Form  des  Chorionepitbelioms.  Sehr  instruktiv  ist  auch  die  durch  zahl- 
reiche gute  Abbildungen  illustrierte  Mitteilung  einer  ähnlichen  Beob- 
achtung durch  BoNNAiEE  und  Letitlle(IO). 

Es  handelte  sich  um  eine  32  jährige  Frau  (II.  P.)  die  etwa  6  Wochen  nach  der 
manuellen  Ausräumung  einer  etwa  2  monatlichen  Blasenmole  sehr  heftigen 
Blutungen  erlag,  die  von  einem  Ghorionepitheliom  des  Uterus  ausgingen. 
2  Tage  vor  dem  Tode  war  noch  die  vaginale  Totalexstirpation  des  Uterus 
gemacht  worden.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  außer  hochgradiger  Blässe 
aller  Organe  keine  Veränderungen  als  cystische  Entartung  beider  Ovarien. 
Der  Uteras  war  stark  vergrößert,  etwa  kinderkopfgroß ;  an  seiner  Innenfläche 
fand  sich  in  der  Gegend  des  rechten  Homs  eine  reichlich  hühnereigroße, 
schwammige,  unregelmäßige  Masse  von  grauem,  eiterähnlichem  Aussehen,  die 
allmählich  in  dem  umgebenden  Uterusgewebe  aufging  und  sich  nicht  scharf 
abgrenzen  ließ. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fanden  sich  zahlreiche  Blasen- 
zotten, die  der  von  Schleimhaut  entblößten  Oberfläche  des  Uterus  noch  an- 
hafteten; z.  T.  waren  sie  abgestorben,  zum  anderen  Teil  aber  offenbar  noch 
in  Wucherung  begriffen.  Ihr  Stroma  war  im  allgemeinen  kemarm,  gequollen, 
gefäßlos;  das  Epithel  zeigte  sich  mächtig  gewuchert,  große  vielgestaltige 
Syncytiumbalken  wechselten  mit  größeren  und  kleineren  Feldern  von  Lang- 
HANS'schen  Zellen  ab.  Ganz  ebensolche  Blasenzotten  mit  der  gleichen  leb- 
haften Epithelproliferation  wurden  nun  auch  in  der  Tiefe  des  Knotens  in 
weiten  venösen  Bäumen  liegend  angetroffen,  z.  T.  von  Blutgerinnseln  einge- 
schlossen. Neben  einzelnen  kleinen  Komplexen  LANGHANS'scher  Zellen  fanden 
sich  hier  außerdem  die  großen  isolierten  Zellelemente  vom  Aussehen  der 
chorialen  Wanderzellen.  Diese  waren  in  sehr  großer  Zahl  auch  innerhalb 
der  Muskulatur  vorhanden,  an  manchen  Stellen  ließ  sich  ihre  Entstehung  aus 
einer  Auflösung  der  der  Wand  der  Bäume  anliegenden  syncytialen  Massen 
sehr  gut  verfolgen;  diese  Zellen  drangen  selbständig  durch  die  Gefäßwand 
hindurch  in  die  benachbarten  Gewebe  ein  und  verbreiteten  sich  dort  weiter, 
und  zeigten  große  Neigung,  in  umgekehrter  Richtung  wieder  von  neuem  in 
die  Gefäße ,  und  zwar  nur  in  die  dünnwandigen  Venen,  einzuwandern ,  sich 
unter  dem  Endothel  anzuhäufen  und  schließlich  in  das  Innere  durchzubrechen. 
An  einzelnen  Stellen  lagen  sie  auch  dicht  an  erhaltenen  Drüsenschläuchen  an. 

Es  ist  auch  dieser  Fall  wieder  ein  sehr  charakteristisches  Beispiel 
für  die  Form  von  Chorionepitheliom,  wo  von  dem  mächtig  gewucherten 
Epithel  in  die  Uterinvenen  eingedrungener  Placentarzotten  aus  eine  ganz 
diffuse  Infiltration  der  Uteruswand  mit  isolierten  ektodermalen  Zellen 
«rfolgt.  Auch  hier  kann  von  einer  Identität  dieser  großzelligen  Elemente 
mit  Abkömmlingen  der  Decidua  absolut  nicht  die  Rede  sein.  Die 
Bezeichnung  „d^ciduome"  entspricht  ebensowenig  wie  der  von  den  Autoren 


Chorionepitbeliom  und  aoaloge  Wucherungen  in  Teratomen.  21 

gebrauchte  Ansdmck  ,,cancer  decidual^'  den  tatsächlichen  VerhältniBsen, 
auch  die  Benennung  als  ,.placentonie  infectant'*  ist  wenig  glücklich  ge« 
wählt. 

Um  einen  gans  analogen  Vorgang  handelt  es  £ich  offenbar  auch  in  einem 
der  Fälle  yon  „Deciduom",  die  VAN  DEB  HoEVEN  (28.  29)  untersucht  hat. 
Leider  macht  es  seine  Darstellung,  die  es  vermeidet  auf  die  Fälle  näher 
einzugehen,  unmöglich,  die  Einzelheiten  genauer  zu  prüfen,  indes  halte  ich 
es  nach  seiner  freilich  sehr  unvollkommenen  Abbildung  14  für  zweifellos, 
daß  es  sich  in  diesem  Fall  in  der  Tat  um  eine  Wucherung,  Geschwulst- 
bildung, handelt,  die  von  dem  Epithel  einer  in  einen  großen  yenösen  Sinus 
eingedrungenen  Placentarzotte  ausgeht.  Diese  Abbildung  stellt  einen  großen 
venösen  uterinen  Blutraum  dar,  in  dem  zwei  Zottendurchschnitte  liegen,  deren 
Epithel  eine  mächtige  Wucherung  beider  Komponenten  zeigt,  und  wo  bereits 
an  verschiedenen  Stellen  eine  Infiltration  des  Nachbarge wehes  mit  den  großen 
isolierten  chorioepithelialen  Zellen  zu  stände  gekommen  ist.  Yan  DEB  Hoeven 
halt  es  zwar  für  zweifelhaft,  daß  hier  tatsächlich  Zottenstroma  inmitten  der 
epithelialen  Wucherungen  liegt;  er  glaubt  aus  einem  solchen  Befunde,  ent- 
sprechend seinen  Anschauungen  über  die  Histogenese  von  Syncytium,  Zell- 
schicht und  Zottenstroma,  einen  Beweis  für  die  Abstammung  des  Stroma  von 
den  LAl^GHANS'schen  Zellen  ableiten  zu  können.  Auf  diese  haltlose  Hypo- 
these braucht  wohl  nicht  näher  eingegangen  zu  werden.  Im  übrigen  steht 
VAN  DEB  HOEVEX,  wie  bereits  erwähnt,  auf  dem  Standpunkt,  daß  die  so- 
genannten „Deciduome^  chorioepithelialer  Natur  sind  und  sehr  verschiedene 
Zusammensetzung  zeigen  können.  Seine  zusammenfassende  Darstellung  des 
histologischen  Befundes  der  von  ihm  untersuchten  Falle  stimmt  im  wesent- 
lichen mit  den  bekannten  Schilderungen  überein;  für  zweifelhaft  möchte  ich 
aber  die  Angaben  halten,  daß  einer  der  Tumoren  „ausschließlich  aus  Syn- 
cytium bestanden^  habe,  während  in  einem  anderen  fast  nichts  als  Lang- 
HANS'sche  Zellen  anzutreffen  gewesen  sein  sollen.  Das  destruierende  Verhalten 
des  syncytialen  Elements  gegenüber  den  mütterlichen  Gefäßen  konnte  er  eben- 
falls nachweisen.  Wenn  VAN  DEB  HOEVEN  bereits  einen  jeden  Durchbruch 
des  wuchernden  Chorionepithels  durch  den  Fibrinstreifen  in  das  mütterliche 
Oewebe  hinein,  mag  er  nun  in  Form  von  einzelnen  Zellen  oder  von  größeren 
Zellhaufen  erfolgen,  als  maligner  Natur  betrachtet,  so  ist  er  entschieden  im 
Irrtum;  ein  solches  Einwachsen  der  fötalen  Elemente  in  das  uterine  Gewebe 
findet  schon  bei  jeder  normalen  Schwangerschaft,  noch  viel  mehr  bei  der 
Blasenmole  in  ausgedehnter  Weise  statt,  ohne  daß  von  einem  malignen  Prozeß 
die  Bede  sein  kann. 

Auch  Haultain(26)  beschreibt  einen  Fall  von  Chorionepitheliom, 
wo  die  Herkunft  des  Geschwulstgewebes  vom  Epithel  erhaltener  Chorion- 
zotten ganz  unzweifelhaft  ist. 

Wie  so  oft,  war  das  erste  Symptom  der  Geschwulstbildung  eine  Genital - 
blntnng,  die  4  Wochen  nach  der  Geburt  einer  Blasenmole  auftrat  imd  nach 
wenigen  Tagen  von  der  Ausstoßung  einer  Masse  gefolgt  war,  die  einer 
Blntmole  ähnlich  war.  Ein  Curettement  förderte  Massen  zu  Tage,  die  aus 
vielkemigen  Protoplasmaklumpen  und  großen  einkernigen  Zellen  zusammen- 
gesetzt war.  Der  Bat,  den  Uterus  exstirpieren  zu  lassen,  wurde  nicht  be- 
folgt, bis  etwa  ein  Monat  nach  dem  Curettement  sich  wieder  eine  heftige 
Blutung  einstellte.  Bei  der  jetzt  vorgenommenen  vaginalen  Hysterektomie 
fand  sich  im  oberen  Teil  der  Yorderwand  des  Uteras  ein  etwa  wallnußgroßer 
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Tamor,  der  aus  geYruchertem  Syncytiam  und  LANGHANB^schen  Zellen  za- 
oammengesetzt  war,  die  ihren  Ausgang  vom  Epithel  einiger  Blasenmolenzotten 
nahmen.  Diese  Epithelmassen  drangen  in  der  bekannten  Weise  in  die  venösen 
Sinus  ein  und  wucherten  an  deren  Innenfläche  weiter.  Der  spätere  Verlauf 
des  Falles  war  ein  günstiger;  8  Monate  nach  der  Operation  befiemd  sich  die 
Kranke  noch  völlig  wohl. 

In  dem  von  Bruce  und  Inglis(13)  beschriebenen  Falle  von  Chorion- 
epitheliomi  das  6  Monate  nach  Ausräumung  einer  Blasenmole  unter  den  Er- 
scheinungen einer  Hirnblutung  zum  Tode  geführt  hatte,  fanden  sich  in  dem 
stark  hämorrhagischen  üteruBtumor  ebenfalls  noch  Zottenreste.  Das  Ge- 
schwulstgewebe zeigte  im  übrigen  hier,  wie  auch  in  den  gleichfalls  einen 
stark  hämorrhagischen  Charakter  tragenden  Gehirn-  und  Lungenmetastasen 
die  typische  Zusammensetzung  aus  Protoplasmamassen  mit  zahlreichen  Kernen 
und  Gruppen  epitheloider  einkerniger  Zellen.  Bezüglich  der  Genese  der 
Tumoren  spricht  sich  Bruce  für  ihre  Herkunft  vom  Zottenepithel  aus. 

Auch  Veit  (73)  verfügt  über  einen  Fall  von  malignem  Chorion- 
epitheliom  nach  Abort,  dessen  Beschreibung  auf  das  deutlichste  erkemien 
läßt,  daß  es  sich  bei  dem  vom  Autor  als  ein  charakteristisches  Beispiel 
von  Spindelzellensarkom  aufgefaßten  Tumor,  in  dessen  Venen  z.  T.  ver- 
änderte Chorionzotten  hiueingelangt  seien,  um  nichts  anderes  handelt  als 
um  eine  von  dem  gewucherten  Epithel  dieser  Zotten  ausgehende  ma- 
ligne Neubildung  von  der  atypischen  Form  des  Chorionepithelioms. 

Der  Fall  betraf  eine  32  jährige  VII.  Para,  bei  welcher,  ohne  daß  irgend 
welche  Erkrankung  des  Uterus  sonst  vorausgegangen  wäre,  etwa  4^9  Monat 
nach  einem  Abort,  zwei  breitbasig  in  das  Oavum  uteri  vorspringende 
Tumoren  konstatiert  wurden.  Der  Uterus  wurde  per  vaginam  exstirpiert, 
die  Kranke  befand  sich  10  Monate  später  noch  vollständig  wohl. 

Im  Uterus  fanden  sich  zwei  umfangreiche  Tumoren  an  der  hinteren 
Wand,  die  auf  dem  Durchschnitte  von  der  Uterusmuskulatur  sich  nicht  ab- 
grenzen ließen  und  von  opakem  Aussehen  waren,  in  dem  einen  kam  eine 
Reihe  von  Hohlräumen  zum  Vorschein,  in  denen  man  warzige  und  zottige 
Unebenheiten  hervorspringen  sah. 

Mikroskopisch  zeigte  sich,  daß  die  Tumoren  z.  T.  aus  Gerinnungs- 
produkten bestanden.  Von  dem  Verhalten  des  peripheren  soliden  Teiles  des 
Tumors,  d.  h.  offenbar  der  an  den  eigentlichen  Geschwulstknoten  (nach  unserer 
Auffassung)  angrenzenden  Uterusmuskulatur  gibt  Veit  folgende  Beschreibung. 
Hier  lagen  „große  Spindelzellen  mit  stark  färbbarem  Kern,  zwischen  denen 
sich  zahlreiche  Kundzellen  finden.  Auch  sind  die  Spindelzellen  durch  deut- 
liche streifige  Intercellularsubstanz  getrennt.  Die  Größe  der  einzelnen  Zellen 
wechselt  sehr,  besonders  solche  mit  dem  Charakter  der  Biesenzellen  sind  nur 
in  geringer  Zahl  vorhanden,  doch  ist  die  Größe  der  einzelnen  Zellen  recht 
erheblich.*'  Dazwischen  liegen  Massen,  die  man  nach  ihrem  Aussehen  als 
Fibrin  ansprechen  würde,  die  aber  die  WElGERT^sche  Fibriofärbung  nicht 
annehmen.  „In  der  Nähe  des  mit  Fibrin  durchsetzten  Gewebes  nehmen  die 
Spindelzellen  allmählich  eine  andere  Gestalt  an,  sie  vergrößern  sich,  ihr 
Protoplasma  tritt  im  Verhältnis  zum  Kern  mehr  in  den  Vordergrund,  die 
Form  der  Zellen  wird  breiter,  in  einzeloen  Zellen  sind  mehrfache  Kerne 
vorhanden^,  so  daß  Veit  der  ganze  Tumor  als  gefäßreiches  Spindelsarkom 
erscheint. 

Außerdem  aber  waren  auch  unzweifelhaft  fötale  Elemente  vorhanden,  die 
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in  sehr  verschiedener  Tiefe  in  die  TJterusmuskulatnr  hineingelangt  sind,  aher, 
soweit  es  sich  übersehen  ließ,  immer  in  Gefassen  lagen.  Sie  bestanden  aus 
Zotten,  deren  Stroma  aligestorben  erschien,  und  aas  großen  unförmlich  an- 
geordneten Massen  der  LANGHANS^schen  Zellschicht,  die  mitSyncytium  innig 
yermischt  waren.  Dabei  zeigten  die  Zellen  der  LANaHANS'schen  Schicht 
ebenso  wie  die  großen  Spindelzellen  in  der  eigentlichen  Oeschwulstmasse  deut- 
liche Mitosen.  Diese  Zellmassen  waren  stellenweise  mit  der  Gefäßwand  durch 
Gerinnungsprodukte  fest  verklebt.  Einen  direkten  Übergang  der  Zellen, 
welche  die  Zotten  umgeben,  in  die  Gefaßwand  oder  in  das  perivaskuläre 
Gewebe,   wUl  Veit  jedoch  nicht  beobachtet  haben. 

Bereits  aus  der  Beschreibung  des  histologischen  Befundes,  noch  mehr 
aus  der  allerdings  ziemlich  mangelhaften  Abbildung  geht  auf  das  deut- 
lichste hervor,  daß  die  Sarkomzellen  von  Veit  nichts  anderes  sind  als  die 
in  die  Serotina  und  Muscularis  uteri  eingewanderten  großen  einkernigen 
ektodermalen  Zellen.  Die  Angabe,  daß  diese  Zellen  mit  den  intervas- 
kulärea  Zottenwucherungen  nicht  in  Zusammenhang  stehen  sollen,  scheint 
mir  auf  einem  Beobachtungsfehler  zu  beruhen,  an  dem  wohl  der  vorein- 
genommene Standpunkt  des  Verfassers  nicht  zum  geringsten  Teil  Schuld 
sein  xaag.  Von  einem  jeden  Unbefangenen  kann  meiner  Meinung  nach 
diese  Beobachtung  nur  als  ein  Beispiel  eines  malignen  Cborionepithelioms 
angeselien  werden,  bei  dem  es  zu  einer  diffusen  Infiltration  des  Uterus- 
gewebes mit  isolierten  ektodermalen  Zellen  vom  Epithel  einiger  zurück- 
gebliebener Chorionzotten  aus  gekommen  ist. 

A.uch  in  einigen  der  merkwürdigen  chorioepithelialen 
Vaginaltumoren,  bei  denen  eine  primäre  Geschwulst  im  Bereich  der 
Eiansiedelung  fehlte,  war  das  wuchernde  Epithel  verschleppter 
Chorionzotten  noch  deutlich  als  Ausgangspunkt  der 
Tumorbildung  nachzuweisen. 

So  waren,  abgesehen  von  der  älteren  derartigen  Beobachtung  von 
L.  Pick  und  Th.  Landau,  bei  den  beiden  ersten  von  H.  Sohmit  (81. 
82.  83)  beschriebenen  Fällen  innerhalb  der  Blutmassen  noch  Reste  von 
Ghorionzotten  nachzuweisen.  In  dem  ersten  dieser  beiden  Fälle  schien  sich 
die  Proliferation  auf  das  Syncytium  allein  zu  beschränken,  wenigstens  wurde 
das  eigentliche  Geschwulstgewebe  lediglich  durch  bald  einzeln,  bald  in  größeren 
Klumpen  zusammenliegende,  ganz  dunkle,  meist  unregelmäßig  gestaltete 
Zellen  repräsentiert,  die  in  dem  Blutcoagulum  frei  lagen  oder  auch  in  das 
benachbarte  Scheidengewebe  einwanderten.  In  dem  anderen  Falle  dagegen 
waren  sowohl  Syncytium  als  Zellschicht  an  der  Wucherung  beteiligt,  das  ge- 
wucherte Epithel  ging  hier  ohne  scharfe  Grenze  in  ein  aus  beiden  Elementen 
bestehendes  Geschwulstgewebe  über.  Uterus  und  Tuben  waren  in  beiden 
Fällen  ohne  Besonderheiten. 

Hier  ist  femer  noch  zu  nennen  ein  ähnlicher,  ebenfalls  von  L.  PiCK 
und  Th.  Landau  beobachteter,  kürzlich  von  Zagcujanske-KisseIj  mitgeteilter 
Fall.  Als  Ursache  heftiger,  wenige  Tage  nach  einem  Abort  auftretender  Blu- 
tungen fanden  sich  hier  bei  einem  20  jährigen  Mädchen  zwei  blaurote,  wie 
thrombosierte  Varicen  aussehende,  knotige  Gebilde  im  Scheideneingange,  von 
denen  das  eine  ulceriert  war,  während  die  inneren  Genitalien  sich  völlig  frei 
von  Geschwulstbildung   zeigten.     Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung   der 
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der  excidierten  Yaginalknoten  wurden  in  dem  größeren  mehrere,  an  der  ulcerierien 
Oberfläche  frei  liegende  Chorionzotten  mit  gewuchertem  Epithel  angetroffen. 
An  dieser  Proliferation  waren  Syncytium  und  Zellflchicht  in  gleicher  Weise 
betbeiligt,  ihre  Elemente  gingen  über  in  groBe,  von  Blut  unregelmäßig  durch- 
setzte Zellhaufen,  in  denen  neben  größeren  Feldern  yon  LANGHANS'sohen 
Zellen  die  bekannten  vielgestaltigen  kemreichen,  vakuolisierten  Protoplasma- 
balken des  Syncytiums  vorhanden  waren.  An  den  Eandpartien  ließen  sich 
i^uch  große  isolierte  einkernige  Zellelemente  syncytialer  Natur  auffinden,  die 
entweder  einzeln  oder  in  Gruppen  in  das  vaginale  Gewebe  drangen  und  an 
manchen  Stellen  auch  durch  die  Wand  kleiner  Gefäße  in  das  Innere  der- 
selbe einbrachen.  In  dem  kleineren  Knoten  zeigte  das  Geschwnlstgewebe 
ganz  dieselbe  Zusammensetzung,  nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  Chorionzotten 
hier  nicht  angetroffen  wurden. 


d)  Die  metastattseheii  Chorionepitheliome  ohne  Geschwulstbilduiig 
im  Uterus  oder  in  den  Tuben« 

Die  Fälle,  wo  sich  chorioepitheliale  Tumoren  in  den  ver- 
schiedensten Organen,  besonders  häufig  in  der  Scheide 
oder  in  den  Lungen,  vorfanden,  ohne  daß  von  einer  Ge- 
schwulstbildung imüterusoder  indenTuben  etwas  nach- 
weisbar gewesen  wäre,  bilden  eine  besondere  Gruppe  in  der  großen 
Reihe  der  Chorionepitheliome.  Die  beiden  ersten  derartigen  Beobach- 
tungen, die  bei  ihrem  in  jeder  Hinsicht  verschiedenen  Verhalten  zugleich 
als  Paradigma  für  alle  anderen,  ebenfalls  außerordentlich  variierenden 
ähnlichen  dienen  können,  sind  die  von  Schmokl  (77)  und  L.  Pick  (78.  79) 
mitgeteilten  Fälle.  Handelte  es  sich  bei  dem  letzteren  um  einen  kleinen 
Scheidentumor,  der  vom  wuchernden  Gesamtepithel  einer  verschleppten 
Zotte  noch  während  einer  Molenschwangerschaft  zu  stände  gekommen  war, 
und  der  nach  Exstirpation  des  Vaginalknotens  günstig  verlief,  so  ist  der 
Fall  von  Sghmorl  ein  Beispiel  für  den  häufigeren  letalen  Ausgang;  es 
kam  hier  nach  einer  normalen  Geburt  zunächst  zur  Entwicklung  eines 
in  der  typischen  Weise  aus  syncytialen  Massen  und  hellen  Epithelzellen 
zusammengesetzten  Scheidentumors,  an  den  sich  bald  eine  ausgedehnte 
Metastasenbildung  in  den  inneren  Organen  anschloß,  denen  die  Frau 
^/g  Jahr  später  erlag. 

Im  Laufe  der  letzten  Jahre  ist  diesen  beiden  Mitteilungen  eine 
große  Eeihe  von  neueren  Beobachtungen  gefolgt.  Es  sind  dies  die 
Fälle  von  Schlagenhaufer  (80) ,  H.  Schmit(81.  82.  83),  Lindfobs 
und  Vestbebg(84.  85),  der  später  noch  genauer  zu  beschreibende,  bis- 
her nur  ganz  kurz  referierte  Fall  von  Mabchand  (86) ;  femer  neuerdings 
noch  die  Beobachtungen  von  Davis  und  Harris  (88),  WEHiiE(87), 
Peters  (89),  Hübl(90),  Busse  (91),  Zagorjanski-Kissel(92)  und  schließ- 
lich von  MOLTRECHT  (93). 

In  gewissem  Zusammenhange  stehen  mit  dieser  Gruppe  von  meta- 
statischen Chorionepitheliomen  ohne  Tumor  im  Uterus  die  Fälle  von 
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V.  Guekabd(94),  Schmobl  (96)  und  Fiebleh  (96) ,  Holzapfel  (97), 
H.  ScHMiT  (Fall  in)(98),  Kleinhans  (99)  (Fall  I),  bei  denen  sich  zwar 
das  Cavuin  uteri  ebenfalls  vollständig  glatt  und  frei  von  Geschwulst- 
bildung zeigte,  ebenso  auch  die  Tuben,  wo  sich  dagegen  Geschwulst- 
knoten in  der  Tiefe  der  Uteruswand  —  also  ebenfalls  außerhalb  des  Be- 
reiches der  ursprünglichen  Placentarstelle  —  rorfanden,  und  wo  es  auch 
z.  T.  zu  anderweitiger  Metastasenbildung  gekommen  war. 

Seit  MitNZEB8(51)  Zusammenstellung  der  hier  in  Frage  kommenden 
kasuistischen  Mitteilungen  sind  noch  mehrere  hierher  gehörige  Fälle  ver- 
öffentlicht worden,  die  freilich  mit  den  früheren  in  den  wesentlichen 
Punkten  übereinstimmen.  Auf  eine  Wiederholung  der  Einzelheiten  dieser 
Kasuistik  glaube  ich  um  so  mehr  verzichten  zu  können,  als  die  beiden 
letzten  Arbeiten  von  Hübl(91)  und  Zagorjanski-Kissel  (92)  eine  ziem- 
lich eingehende  Darstellung  der  verschiedenen  Fälle  geben. 

Diese  Gruppe  von  metastatischen  Chorionepitheliomen  bei  gesundem 
Uterus  ist  von  hohem  theoretischem  Interesse;  zeigt  sie  doch  einmal, 
daß  das  Ausgangsmaterial  für  die  "Geschwulstbildung  nicht  ein  prä- 
existentes Sarkom  des  Uterus,  auch  nicht  deciduales  Gewebe  ist,  sondern 
daß  es  von  dem  wuchernden  Zottenepithel  geliefert  wird,  wofür  in  ein- 
zelnen dieser  FäUe  der  Nachweis  sich  noch  auf  das  klarste  direkt  er- 
bringen ließ.  Auf  der  anderen  Seite  sind  die  Fälle  auch  in  praktischer 
Beziehung  von  großer  Wichtigkeit,  insofern  manchmal  nach  Exstirpation 
des  Scheidentumors  oder  des  Uterus  die  Frauen  dauernd  geheilt  blieben, 
die  Beurteilung  der  Malignität  dieser  Geschwulstknoten  daher  den 
größten  Schwierigkeiten  begegnet. 

In  einzelnen  dieser  Beobachtungen  blieb  die  Geschwulstbildung  nur 
auf  die  Scheide  beschränkt,  ja  es  gelang  sogar  hier  mehrmals,  durch 
rechtzeitige  Entfernung  der  vaginalen  Geschwulstknoten  nicht  nur  ihre 
Trägerinnen  vor  dem  Tode  zu  bewahren,  sondern  ihnen  auch  einen 
funktionsfähigen  Uterus  zu  erhalten  (Fälle  von  L.  Pick  und  Th.  Landau, 

SCHLAGBNHAUFEB    (Fall   I),    H.    SCHMIT    (Fall    I    Uud   II),     ZaGOEJANSKI- 

KissEL,  Moltrecht)  ;  in  einer  großen  Reihe  von  anderen  Fällen  dagegen 
war  die  vaginale  Geschwulstbildung  bald  von  einer  Entwicklung  weiterer 
metastatischer  Tumoren  in  den  inneren  Orgauen  gefolgt,  die  den  Tod 
herbeiführte  (Fälle  von  Schmobl  (I),  Lindfors  und  Vestbeeo,  Wehle 
(Fall  I  und  II),  Peters,  Hübl,  Busse). 

Vollständig  verschont  von  Geschwulstbildung  fanden  Davis  und 
Harris  (88)  sowohl  Uterus  und  Adnexe  wie  die  Scheide  bei  der  Sektion 
einer  XV.  Para,  bei  der  im  2.  Monat  der  Gravidität  wegen  unstillbaren 
Erbrechens  und  heftiger  Krampfanfälle  der  Abort  eingeleitet  worden 
war,  und  die  einige  Zeit  später  unter  denselben  Erscheinungen  verstorben 
war.  Typische  Chorionepitheliome  wurden  dagegen  in  den  Lungen,  der 
NierOi  Leber  und  vor  allem  im  Gehirn  vorgefunden. 
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Ich  möchte  dieser  Beihe  von  metastatischen  ChorioDepitheliomen  ohne 
Primärtumor  *)  noch  einen  von  Bbault  (115)  im  Handbuch  von  COBNIL  und 
Hanvieb  als  angebliches  „Sarcome  angioplastiqae*'  ganz  kurz  beschriebenen 
Tumor  der  Leber  einer  Frau  zuzählen.  Macht  es  einmal  schon  die  Be- 
schreibung, die  Bbault  vom  grob  anatomischen  Befunde  wie  vom  histo- 
logischen Bilde  seiner  G-eschwulst  gibt,  so  kurz  sie  ist,  sehr  wahrscheinlich, 
daß  es  sich  hier  um  chorioepitheliale  Tumoren  handelt,  so  sprechen  seine  Ab- 
bildungen noch  mehr  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme. 

Bbault  sah  bei  der  Sektion  einer  Frau  die  Leber  ganz  durchsetzt  von 
zahlreichen  Qeschwulstknoten,  weiterhin  fand  er  ebensolche  in  den  Lungen,  dem 
Magen  und  den  Lymphdrüsen.  Der  angeblich  primäre  Knoten  in  der  Leber 
war  von  ganz  enormer  Größe,  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  von  braunroter 
Farbe.  Die  zahlreichen  kleineren  Qeschwulstknoten  waren  von  der  Größe 
eine  Mandarine  oder  Orange,  hatten  ungefähr  die  Farbe  und  Konsistenz  der 
Thrombusmassen  in  Aneurysmen,  zeigten  aber  in  ihren  Bandteilen  stets  eine 
lebhafter  rote  Farbe.  Die  übrigen  Geschwulstherde  in  den  Lymphdrüsen, 
im  Magen  und  den  Lungen  waren  von  derselben  Beschaffenheit.  Über  den  Be- 
fund am  Uterus  liegt  eine  Angabe  nicht  vor. 

Das  Geschwulstgewebe  bestand  aus  protoplasmatischen  Massen,  die  ganz 
enorme  Ausdehnung  zeigten  und  sehr  zahlreiche  umfangreiche  Kerne  von 
sehr  unregelmäßiger  Gestalt  einschlössen.  Diese  vielkernigen  Protoplasma- 
massen enthielten  zahlreiche  Hohlräume«  von  wechselnder  Größe,  die  vielfach 
von  roten  Blutkörperchen  ausgefüllt  waren.  Außerdem  fanden  sich  aber  noch 
dicht  nebeneinander  liegende,  sehr  viel  kleinere  polyedrische  einkernige  Zellen, 
die  nach  der  Abbildung  große  Ähnlichkeit  mit  solchen  Feldern  von  Lakg- 
HANS'schen  Zellen  besitzen,  wie  man  sie  an  den  ZeUsäulen  der  Placenta  findet. 

Ohne  hier  auf  eine  detaillierte  Kritik  von  Bbault's  Deutung  der  viel- 
kemigen  Protoplasmamassen  mit  ihren  von  roten  Blutkörperchen  erfüllten 
Bäumen  als  vasoformative  Elemente  näher  eingehen  zu  wollen,  möchte  ich 
die  große  Ähnlichkeit  im  makroskopischen  und  mikroskopischen  Bilde  dieser 
Tumoren  mit  den  Gborionepitheliomen  hervorheben  und  glauben,  daß  es  sich 
hier  tatsächlich  um  letztere  Geschwulstform  handelt  und  zwar,  da  eine  Angabe 
über  das  Vorkommen  von  Geschwulstknoten  an  den  Genitalien  fehlt,  um 
einen  der  Fälle,  wo  durch  Verschleppung  wucherungsfahigen  Zottenepithels 
an  verschiedenen  Stellen  sich  metastatische  Knoten  entwickelt  haben,  ohne 
daß  der  Uterus  selbst  von  der  Neubildung  betroffen  worden  wäre. 

Den  Ausgangspunkt  für  die  Neubildung  gab  in  auffallend 
vielen  Fällen  von  metastatischen  Chorionepitheliomen  ohne  Uterustumor 
eine  normal  beendete  Schwangerschaft  ab;  alle  diese  Fälle 
endeten  tödlich  (Fälle  von  Sch]mobl(77),  Lindfors  und  Vestberö  (84. 85), 
Schmorl(95)  und  Fiedler (96),  Wehle  (Fall  I  und  II)  (87),  Schmit(98) 
(Fall  III),  Ht7BL(90)).  Auch  eine  große  Zahl  der  sich  an  einen  Abort 
anschließenden  Fälle  zeigte  diesen  ungünstigen  Verlauf  (Fälle  von 
Davis  und  Harris  (88),  Peters  (89),  Busse  (91)),  bei  anderen  dagegen 
konnten  die  Frauen  durch  rechtzeitige  Exstirpation  der  Tumoren  gerettet 


^)  Zagorjanski-Kissel  (92)  hat  dieser  Gruppe  einen  von  Halliday 
Croom  (24)  ganz  kurz  mitgeteilten  Fall  einreihen  zu  dürfen  geglaubt.  Das 
kurze  Referat,  das  bisher  über  Halliday  Croom's  Vortrag  vorliegt,  gestattet 
kein  Urteil  darüber,  ob  es  sich  in  der  Tat  um  einen  hierher  gehörigen  Fall  hudelt. 
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werden  (Fälle  von  Schlagenhaüter  und  Torggler  (Fall  I)(80),  Schmit 
(Fall  II)  (82),  Holzapfel  (97),  25agorjanski-Ki8Sel(92),  Moltrbcht  (93)). 
Nach  Blasenmolenschwangerschaft  wurden  nur  sehr  wenige 
die8er  Fälle  beobachtet  (Fall  I  von  L.  Pick  und  Landau  (78.  79),  Fall  I 
von  SoHMiT  (81),  VON  Güi^RARD  (94)),  die  sämtlich  günstig  verliefen, 
während  Marchands  (86)  Fall  tödlich  endete.  Was  den  makroskopischen 
Befund  anlangt,  so  stellen  die  Vaginalknoten  ebenso  wie  die  sonst  bei 
Chorionepitheliomen  zur  Entwicklung  kommenden  Scheidentumoren, 
kleinere  oder  größere,  derbe  blaurote  Knoten  dar,  die  am  meisten  an 
das  Aussehen  von  thrombosierten  Yaricen  erinnern  und  fast  stets  ober- 
flächlich ulceriert  sind.  Die  Geschwulstknoten  in  den  inneren  Organen 
unterscheiden  sich  in  ihrem  Aussehen  nicht  von  anderen  Chorionepithe« 
liommetastasen.  Das  mikroskopische  Bild  dieser  Geschwülste  ist  dagegen 
ebenso  wechselnd  wie  sonst  beim  Chorionepitheliom  auch.  Bemerkens- 
wert und  für  die  Erklärung  des  Zustandekommens  dieser  Tumoren 
wichtig  ist  das  relativ  häufige  Vorkommen  von  Chorion- 
oder Blasenmolenzotten,  von  denen  die  wuchernden  Ge- 
schwulstmassen ihren  Ausgang  nehmen  (Fälle  von  L.  Pick 
(78.  79),  Schmit  (Fall  I  und  II)  (81.  82.  83),  Hübl(90),  Zagorjanski- 
KissEL  (92)).  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Beobachtungen  aber  ist  ein 
solcher  Zusammenhang  des  Geschwulstgewebes  mit  Zotten  nicht  mehr 
erkennloar;  die  gewucherten  Zellmassen  liegen,  oft  von  ausgedehnten 
Blutgerinnseln  umschlossen,  in  dem  vaginalen  Gewebe;  meist  treten  die 
Abkömmlinge  der  LANGHANs'schen  Zellschicht  in  den  Hintergrund  gegen- 
über den  syncytialen  Elementen  (großen  zusammenhängenden  vielkernigen 
Protoplasmamassen  und  isolierten  großen  dunklen  einkernigen  Zellen),  die 
sehr  oft  in  das  benachbarte  Gewebe  weiter  vordringen  und  dort  ihre 
zerstörende  Tätigkeit  gegenüber  anderen  vaginalen  Gefäßen  entfalten. 

Sehr  merkwürdig  ist  die  deciduale  Veränderung  der 
Uterusschleimhaut  in  den  Fällen  von  Schmorl (95)  und  Fiedler (96), 
sowie  von  Holzapfel  (97),  wo  sie  beide  Male  eine  mächtige,  bis  zu  ^/^  cm 
dicke  Schicht  an  der  Innenfläche  des  Uterus  bildete,  die  einer  Schwanger- 
schaftsdecidua  außerordentlich  ähnlich  war.  Beide  Autoren  sind  geneigt, 
diese  früher  schon  von  Pestalozza  bei  einem  uterinen  Chorionepitheliom 
beschriebene  Veränderung  der  Uterusschleimhaut  durch  eine  Art  ßeflex- 
wirkuDg  der  aus  placentaren  Elementen  aufgebauten  Neubildung  auf  den 
Organismus  zu  erklären,  etwa  ähnlich  wie  sich  auch  bei  Extrauterin- 
gravidität die  Uterusschleimhaut  in  eine  Decidua  umwandelt.  Ich  werde 
auf  diese  Erklärung,  die  mir  durchaus  zutreffend  erscheint,  später  noch 
zurückzukommen  haben. 

Diese  merkwürdigen  Befunde  von  Metastasen  ohne  Primärtumor 
sind  leicht  verständlich,  wenn  man  sich  daran  erinnert,  daß  die  ganze 
Neubildung  ihren  Ursprung  vom  wuchernden  Epithel  der  Chorion- 
zotten nimmt.     Schmorl  (77)  selbst  hatte  in  seinem  ersten  Falle   die 
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Geschwnlstknoten  in  der  Scheide  sowohl  wie  in  verschiedenen  inneren 
Organen  als  Metastasen  eines  primären,  in  der  Placenta  zur  Ent- 
wicklnng  gekommenen  malignen  Tumors  auffassen  zu  müssen  geglaubt, 
der  ohne  im  Uterus  selbst  zur  Geschwulstbildung  Veranlassung  gegeben 
zu  haben,  bei  der  Geburt  vollständig  ausgestoßen  sei.  Dem  gegenüber 
hat  Mabchand  auf  die  Häufigkeit  der  Verschleppung  placentarer  Ele- 
mente durch  den  Blutstrom  hingewiesen"^)  und  die  Ansicht  ausge- 
sprochen, daß  von  dem  wuchernden  Epithel  derartiger,  in  eine  üterinvene 
eingedrungener  und  dann  im  Körper  weiter  verschleppter  Zellkomplexe 
oder  Zottenfragmente  gelegentlich  auch,  ohne  daß  die  Zotten  sich  im 
Uterus  selbst  festzusetzen  und  deren  Epithel  sich  dort  weiter  zu  ent- 
wickeln braucht,  an  anderen  Stellen  z.  B.  in  der  Scheide  oder  in  den 
Lungen  eine  maligne  Wucherung  ausgehen  könne.  Daß  eine  Ver- 
schleppung  von  solchen  placentaren  Bestandteilen  an  sich  keineswegs  von 
einer  malignen  Geschwulstbildung  gefolgt  zu  sein  braucht,  daß  in  weitaus 
der  Mehrzahl  dieser  ja  gar  nicht  so  seltenen  Fälle  das  Epithel  sich  nicht 
weiter  entwickelt,  sondern  zu  Grunde  geht,  ist  bekannt.  Andererseits 
ist  aber  leicht  verständlich,  daß  die  Wachstumsenergie  des  wuchernden 
Epithels  von  verschleppten  Blasenmolenzotten  oder  von  solchen  Zotten- 
teilen, die  sich  in  frühen  Stadien  der  normalen  Schwangerschaft  los- 
gelöst  haben,   das   Entstehen   einer   Tumorbildung  begünstigt.'*''*')     Daß^ 

*)  Es  sei  hier  an  die  Beobachtungen  von  ScHMOKL  ^)  erinnert,  der  als 
erster  auf  das  häufige  Vorkommen  verschleppter  syncytider  Elemente  oder 
auch  kleiner  Zottenteilchen,  namenth'ch  in  den  LungeD,  bei  normaler  Schwanger- 
schaft aufmerksam  gemacht  hat.  Ähnliche  Befunde  konnten  LuBABSCM  -), 
Kassjanow,  ^)  Pels  Leüsden*)  u.  a.  erheben.  Neuerdings  hat  Veit*)  bei 
Tubenschwangerschafb  losgelöste  Zotten  in  einer  Vene  in  der  Nähe  der  Pla- 
centarstelle  gefunden.  Föten  ^)  hat  an  einer  Reihe  von  Uteri  aus  verschiedenen 
Stadien  der  Schwangerschaft  den  Nachweis  erbringen  können,  daß  die  Los- 
trennung von  ganzen  Zotten  sowohl  wie  von  Syncytiumteilen  und  ihr  Über- 
tritt in  die  mütterlichen  Blntbahnen  zu  jeder  Zeit  der  Schwangerschaft  vorkommt. 

**)  Ähnliche  Anschauungen  hat  auch  L.  PiCK  (78.  79)  bei  der  Demon- 
stration seines  metastatischen  Vaginalknotens  bei  Blasenmolenschwangerschaft 
entwickelt. 

^)  ScHMOBL,  Pathologisch- anatomische  Untersuchungen  über  Puerperal- 
Eklampsie.     Leipzig  1893. 

^)  LuBABSCHy  Zur  Lehre  von  der  Parenchymzellenembolie.  Fortschritte 
der  Medizin  1893.     Bd.  XI,  Nr.  20  u.  21. 

^)  Kassjakow,  über  die  Embolie  der  Lungen  mit  Placentarriesenzellen. 
Dissert.     Petersburg  1896. 

^)  Pels  Leusden,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Puerperal- 
eklampsie.     Virchow's  Archiv.     Bd.  142.     8.   1. 

^)  Veit,  über  Deportation  von  Chorionzotten  (Verschleppung  von  Zotten 
in  mütterliche  Blntbahnen).  Zeitschrift  für  Qeburtshiife  und  Gynäkologie. 
Bd.  44.     H.  3.     8.  466. 

*)  Poten,  "W.  Die  Verschleppung  der  Chorionzotten.  Archiv  für  Gynä- 
kologie.    Bd.  66.     H.  3.     S.  590.     1902. 
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solche  Geschwulstentwicklung  von  verschleppten  Zotten  aus  schon  wäh- 
rend der  Schwangerschaft  oder  doch  so  frühzeitig  zn  stände  kommen  kann, 
daß  sich  ihre  Entstehung  nur  auf  derartige  intra  graviditatem  deportierte 
Zotten  zurückfuhren  läßt,  lehren  die  älteren  Beobachtungen  von  Apfel- 
STEDT  und  AscHOPF,  Neümann  und  Schaüta,  Schauta  ^),  L.  Pick  und 
Th.  Laüwau,  Whiteidoe  Williams,  Poten  und  Vassmee  (sekundäre 
Tumoren  in  der  Scheide  oder  in  den  Schamlippen  während  oder  un- 
mittelbar nach  Blasenmolenschwangerschaft),  femer  der  neuerdings  von 
SoLOWij und  Kezyszkowski mitgeteilte,  oben  bereits  näher  angeführte  Fall. 
Vielleicht  gehört  in  diese  Reihe  auch  die  kürzlich  von  Vassmee  (7 1  *)  mit- 
geteilte Beobachtung  von  umfangreichem  vaginalen  Chorionepitheliom  mit 
tödlichem  Ausgange  bei  Tubargravidität  bezw.  tubarem  Chorionepitheliom. 

Der  von  Maechand  gegebenen  Erklärung  für  das  Zustandekommen 
solcher  anscheinend  primärer  Chorionepitheliome  außerhalb  des  Uterus 
und  der  Tuben  haben  sich  die  neueren  Autoren  durchweg  angeschlossen,  auch 
ScHMOEL  hat  diesen  Entstehungsmodus  für  seinen  neueren  Fall  angenommen. 

Im  allgemeinen  ist  wohl  anzunehmen,  daß  Lungen metastasen,  die 
neben  den  Scheidentumoren  auftreten,  einer  Verschleppung  von  chorio- 
epithelialen  Elementen  von  der  Placenta  aus  ihre  Entstehung  verdanken. 
Nur  LiNDEOES  und  Vestbeeg(85)  haben  —  vielleicht  mit  Recht  — 
die  Lungenmetastasen  in  ihrem  Falle  als  eine  sekundäre,  von  den 
Scheidenknoten  ausgehende  Erscheinung  angesehen,  deren  Entwicklung 
durch  die  im  Gefolge  einer  Influenza  auftretenden  Veränderungen  an 
den  Lungen  begünstigt  wurde.  Auf  der  anderen  Seite  betrachtet 
Fiedlee  (96)  in  seinem  Falle  den  kleinen  Geschwulstknoten  im  Uterus 
als  eine  auf  arteriellem  Wege  von  den  Geschwulstherden  in  der  Lunge  aus 
entstandene  Metastase.  Dieser  Auffassung  kann  ich  mich  nicht  an- 
schließen, sondern  möchte  es  für  wahrscheinlicher  halten,  daß  auch  hier 
der  üterustumor,  wenn  er  auch  nicht  die  Dimensionen  gewonnen  hat, 
wie  z.  B.  die  Geschwulstherde  in  der  Leber,  doch  einem  in  einer  Uterus- 
vene steckengebliebenen  Zottenepithelfragment  seine  Entstehung  verdankt. 

ScHLAGENHAUFBE  (80)  möchtc  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand 
weisen,  daß  die  Chorionepitheliome  der  Scheide  Metastasen  darstellen  von 
ursprünglich  im  Uterus  vorhanden  gewesenen  chorioepithelialen  Wuche- 
rungen, die  entweder  vollständig  spontan  ausgestoßen  oder  durch  Curettement 
entfernt  oder  schließlich  auch  spontan  wieder  zurückgebildet  sein  könnten. 
Aller  dieser  Annahmen  bedürfen  wir,  wie  schon  Maechand  seiner  Zeit 
ScHMOEL  gegenüber  hervorgehoben  hat,  zur  Erklärung  der  scheinbar  pri- 
mären Chorionepitheliome  außerhalb  des  Uterus  nicht,  denn  schon  die  Ver- 
schleppung einiger  weniger  Zottenstämmchen  genügt,  um  unter  Umständen 
für  die  Entwicklung  einer  Neubildung  den  Ausgangspunkt  abzugeben. 

*)  Schaüta,  Demonstration  einer  Blasenmole.  Geburtsgehilfl.-gynä- 
kologische  G^ellschafb  in  Wien.  1,  Dezember  1896.  Centralblatt  für  Gynä- 
kologie.    1897.     Nr.  2.     S.  57. 
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Im  übrigen  läßt  sich  allerdings  nicht  ableugnen,  daß  die  Möglich- 
keit einer  vollständigen  artifiziellen  Entfernung  noch 
kleiner  chorioepithelialer  Uteru8tum9ren  besteht  —  wenn 
auch  in  den  oben  berichteten  Fällen  bei  einer  Curettage  des  üterus- 
cavum  stets  nur  unverdächtige  Schleimhautfetzen  gefunden  wurden.  Für 
sehr  groß  möchte  ich  diese  Wahrscheinlichkeit  freilich  nicht  halten,  da 
dann,  wenn  es  wirklich  zu  einer  geschwulstartigen  Epithel  Wucherung 
kommt,  Zotten  oder  Zottenteile  wohl  meist  schon  über  die  ursprüng- 
lichen Anfangsstelle  der  malignen  Wucherung  hinaus  in  die  Uterin- 
gefaße  eingedrungen  sein  oder  isolierte  syncytiale  Zellen  die  Uterusw^d 
schon  auf  größere  Strecken  durchsetzt  haben  werden. 

Vielleicht  ist  aber  auf  diese  Weise  der  günstig  verlaufene  Fall  von 
Blumbeich  (9)  zu  erklären,  der  bei  einem  Curettement  nach  Abort  die 
Tlterusmuskulatur  von  massenhaften  syncytialen  Elementen  infiltriert  fand,  so 
daß  es  zunächst  zweifelhaft  erschien,  ob  nicht  eine  maligne  Epithel  Wucherung 
vorliege.  Gegen  diese  Annahme  sprach  jedoch  der  Verlauf,  die  Frau  blieb 
dauernd  gesund.  Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  auch  bei  einer  vor 
kurzem  durch  v.  Franque(17*)  mitgeteilten  Beobachtung  (Fall  III)  und  in 
den  von  mir  unten  genauer  zu  beschreibenden  Fallen,  wo  sich  nach  der  Aus- 
stoßung einer  Blasenmole  bezw.  nach  einem  Abort  Reste  von  Blasenzotten  mit 
epithelialen  Wucherungen  fanden,  deren  histologisches  Bild  völlig  identisch  war 
mit  solchen  von  malignem  Chorionepitheliom ;  gleichwohl  blieb  auch  hier  die 
erwartete  Geschwulstbildung  aus. 

Die  Frage  nach  der  Möglichkeit  einer  spontanen  Rück- 
bildungsfähigkeit chorioepithelialer  Wucherungen  ist 
entschieden  zu  bejahen.  Wie  ja  schon  die  normalerweise  nicht  so  selten 
vorkommende  Verschleppung  von  Bestandteilen  des  Zottenepithels  oder 
das  Zurückbleiben  von  Piacentarresten  im  Uterus  nur  selten  von  einer 
Geschwulstentwicklung  gefolgt  ist,  so  können  circumscripte  chorioepithe- 
liale  Wucherungen  sicher  unter  Umständen  eine  Rückbildung  erfahren. 

Wenn  für  den  Uterus  selbst  eine  derartige  Beobachtung  bisher  noch 
nicht  vorliegt,  so  bildet  mein  Fall  I,  wo  ich  an  verschiedenen  Stellen 
der  Lungen  kleine  bindegewebige,  reichliches  Blutpigment  enthaltende 
Herde  fand,  die  oflfenbar  aus  einer  Organisation  älterer,  hauptsächlich 
aus  BlutgeriüDseln  bestehender  Geschwulstknoten  hervorgegangen  waren, 
ein  Beispiel  für  die  Möglichkeit  der  Ausheilung  von  Lungenmetastasen, 
wie  sie  übrigens  auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  auch  Zagor- 
jAHSKi-KissEL  für  seinen  Fall  als  sehr  wahrscheinlich  angenommen  hat. 

Im  Zusammenhang  hiermit  steht  ein  anderer  Punkt,  der  namentlich 
für  die  Gynäkologen  bereits  den  Anlaß  zu  den  weitgehendsten  Erörte- 
rungen gegeben  hat,  besonders  im  Hinblick  auf  die  günstig  verlaufenen 
Fälle  von  chorioepithelialen  Scheidentumoren  (Fälle  von  L.  Pick,  Schaüta, 
ScHLAGENHAUFER  (Fall  I),  ScHMiT  (Fall  I  Und  II),  Zagorjanski-Kissel, 
MoLTRECHT  uud  die  von  Scklagenhaufer  herangezogenen  ähnlichen 
Beobachtungen  von  Kolisko).     Es  ist  das  die  Frage,   ob  die  Epi- 
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thelwucherungen  in  diesen  Knoten  stets  als  maligne  an- 
zusehen sind,  bezw.  ob  das  Epithel  der  verschleppten  Zellkomplexe 
.oder  Zottenfragmente  bereits  von  vornherein  maligne  Eigenschaften  be- 
sessen oder  solche  erst  nach  seiner  Verschleppung  gewonnen  habe.  Histo- 
logisch wiesen  die  Scheidentumoren  der  gutartig  verlaufenen  Fälle  in 
ihrem  Verhalten  keinen  Unterschied  auf  gegenüber  anderen,  mit  dem 
Tode  der  Trägerinnen  endenden  Fällen  von  Chorionepitheliom.  Schauta 
und  ScHMiT  betonen  freilich,  daß  in  den  beiden  geheilten  Fällen  des 
letzteren  die  chorioepithelialen  Geschwulstmassen  von  Blutgerinnseln  wie 
von  einem  Wall  eiogeschlossen  waren,  der  das  weitere  Vordringen  der 
chorialen  Zellen  verhinderte  oder  doch  erschwerte.  Diesem  Befund 
möchte  ich  kein  besonderes  Gewicht  beilegen;  denn  auch  hier  war  es 
in  dem  ersten  Falle  bereits  zu  einer  Einwanderung  isolierter  chorialer 
Zellen  in  das  benachbarte  vaginale  Gewebe  gekommen,  ein  Frozess, 
dessen  erste  Anfange  sich  auch  in  dem  zweiten  Falle  bereits  erkennen 
ließen.  Weiterhin  finden  wir  diesen  Mantel  von  Blutcoagulum  oder 
thrombotischen  Massen  doch  sehr  häufig  und  zwar  nicht  nur  in  den 
Scheidenknoten,  sondern  in  den  Chorionepitheliomen  überhaupt,  ohne  ihm 
deshalb  die  Bedeutung  eines  Schutzmittels  für  den  Organismus  zuer- 
kennen zu  können.  Daß  ebensowenig  dem  Befund  von  großen  syncy- 
tialen  Zellen  im  Zottenstroma,  den  Neumann  als  Kriterium  der  Ma- 
lignität  angesprochen  hatte,  diese  diagnostische  Bedeutung  zukommt,  ist 
durch  neuere  Untersuchungen,  wie  ich  oben  bereits  erörtert  habe,  jetzt 
sicher  erwiesen.  Die  Epithelwucherungen  in  diesen  Scheidenknoten 
zeigen  in  den  günstig  verlaufenen  Fällen  ebenso  wie  in  den  letal 
endigenden,  ihren  destruierenden  Charakter;  die  ektodermalen  Zellen 
iofiltrieren  die  Umgebung,  durchbrechen  die  Wandungen  von  Gefäßen 
und  verbreiten  sich  im  Lumen  derselben  weiter. 

ScHLAGENHAUPEB  hatte  zur  Erklärung  dieses  verschiedenen  klini- 
schen Verlaufes  trotz  des  gleichen  makroskopischen  und  mikroskopischen 
Befundes  auf  die  Annahme  einer  besonderen  benignen  Form  des  Chorion- 
epitheüoms  rekurrieren  zu  müssen  geglaubt.  Freilich  gibt  er  dabei  selbst 
zu,  daß  auf  Grund  der  histologischen  Untersuchung  eine  Entscheidung, 
ob  die  gutartige  oder  bösartige  Form  jeweils  vorliegt,  nicht  gefällt  werden 
kann.  Meiner  Meinung  nach  bilden  die  bisher  vorliegenden  Fälle  von 
Chorionepitheliom,  die  nach  Entfernung  des  ersten  Tumors,  mochte  er 
nun  im  Uterus  oder  in  der  Scheide  seinen  Sitz  haben,  dauernd  geheilt 
blieben,  keine  ausreichende  Grundlage  für  die  Aufstellung  einer  beson- 
deren benignen  Form  des  Chorionepithelioms,  die  sich  mit  unseren 
sonstigen  Erfahrungen  über  das  Verhalten  der  chorioepithealen  Wuche- 
rungen doch  nur  schwer  vereinbaren  ließe. 

Was  die  Beurteilung  der  Malignität  der  chorioepithe- 
lialen Wucherungen  in  den  anscheinend  primären  Schei- 
dentumoren sowohl  wie  im  Uterus  anlangt,  so  müssen  wir  daran 
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festhalteD,  was  übrigens  unter  anderen  Aschoff  (7)  neuerdings  nochmals 
besonders  hervorgehoben  hat,  daß  histologisch  ein  Unterschied 
zwischen  gutartiger  und  bösartiger  Wucherung  nicht  be- 
steht. Der  Charakter  des  Tumors  wird  sich  nur  unter  genauer  Be- 
rücksichtigung aller  Nebenumstände  des  einzelnen  Falles  beurteilen 
lassen ;  für  eine  sichere  Entscheidung  kann  nur  der  weitere  Verlauf  maß- 
gebend sein. 

Eine  Beantwortung  der  Frage,  ob  das  Zottenepithel  in  solchen 
Metastasen  bereits  von  vornherein  maligne  Eigenschaften  besessen  oder 
erst  später  gewonnen  hat,  läßt  sich  nach  dem  histologischen  Aussehen 
nicht  geben.  Dies  führt  nur  zu  unfruchtbaren  Spekulationen.  A  priori 
wird  man  im  allgemeinen  wohl  annehmen  dürfen,  daß  in  den  Fällen,  die 
sich  an  eine  Blasenmole  anschließen,  wo  ja  dem  Zottenepithel  eine  außer- 
ordentliche Proliferationsfahigkeit  innewohnt ,  die  Epithelwucherungen 
bereits  maligne  Eigenschaften  besitzen. 

Ich  möchte  in  dem  Auftreten  von  chorioepithelialen  Scheidenknoten 
stets  ein  warnendes  Zeichen  erblicken,  das  sehr  ernst  zu  nehmen  ist. 
Mit  ScHMiT  und  Schauta  sehe  ich  den  Hauptgrund  für  den  günstigen 
Ausgang  einzelner  Fälle  darin,  daß  die  eigentümliche  Lokalisation  der 
Tumoren  in  der  Scheide  bereits  sehr  frühzeitig  durch  die  Blutungen  die 
Aufmerksamkeit  ihrer  Trägerinnen  auf  sich  lenkt  und  die  Geschwulst- 
knoten so  zu  einer  Zeit  der  Diagnose  und  operativen  Behandlung  zu- 
gänglich macht,  wo  es  zu  anderweitigen  Metastasen  oder  sonstiger  Ver- 
schleppung von  Piacentarteilen  noch  nicht  gekommen  ist.  Der  Satz  von 
L.  Pick,  daß  selbst  bei  destruierender  Chorionepithelwucherung  im 
metastatischen  Tumor  auf  einen  malignen  Prozeß  an  der  Placenta  oder 
überhaupt  im  Uterus  oder  den  Tuben  mit  Sicherheit  nicht  geschlossen 
werden  kann,  besteht  dabei  vollständig  zu  Recht. 

Obwohl  in  mehreren  Fällen  die  Scheidenknoten  die  einzigen  Meta- 
stasen darstellten,  halte  ich  es  mit  Rücksicht  auf  unsere  sonstigen  Er- 
fahrungen für  geboten,  beim  Vorhandensein  solcher  Vaginaltumoren  die 
Prognose  sehr  ernst  zu  stellen,  wenn  auch  von  Erscheinungen  seitens  des 
Uterus  oder  der  übrigen  Organe  nichts  zu  konstatieren  ist.  Wenn  man 
auch  nicht  stets  sofort  mit  einem  radikalen  operativen  Eingriff  vorzu- 
gehen haben  wird,  so  müssen  die  Kranken  doch  dauernd  im  Auge  be- 
halten werden,  und  beim  Eintritt  neuer  bedrohlicher  Symptome,  Blu- 
tungen etc.,  wird  dann  auch  eine  Radikaloperation  gerechtfertigt  sein. 

e)  Theorien  Aber  die  Ursache  der  malignen  Wucherungen  des 

Chorionepithels« 

Mit  den  vorstehenden  Erörterungen  bin  ich  zu  einer  Frage  gekommen, 
deren  Beantwortung  schon  von  der  verschiedensten  Seite  versucht  worden 
ist,  das  ist  die  nach  der  Ursache   der  Malignität    Das  Resultat 
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dieser  verschiedenen  ErklSrangsversuche  ist  das,  daß  wir  weder  wissen, 
warum  die  schrankenlose  Wucherung  des  Zottenepithels  einmal  schon 
während  der  Gravidität,  das  andere  Mal  erst  früher  oder  später  nach 
dem  Abort  oder  nach  der  Geburt  eintritt,  noch  warum  sie  überhaupt 
eintritt;  daß  wir  auch  YoUkommen  im  unklaren  darüber  sind,  warum 
sich  statt  des  normalen  Ablaufes  der  Schwangerschaft  eine  Blasenmole 
entwickelt,  warum  ans  der  Blasenmole  ein  malignes  Chorionepitheliom 
wird. 

£s  sind  zwar  die  verschiedensten  Hypothesen  aufgestellt  worden, 
die  größere  oder  geringere  Wahrscheinlichkeit  für  sich  haben.  Eine 
völlig  befriedigende  Erklärung  vermag  aber,  wie  wir  doch  gesteben 
müssen,  keine  derselben  zu  geben. 

Für  eine  allgemeine  frühzeitige  Blasenmolenbildung  ist  nach 
der  Ansicht  von  Mabchand  die  primäre  Veranlassung  höchst  wahr- 
scheinlich in  einer  fehlerhaften  Beschaffenheit  des  Eies  zu  suchen, 
während  für  die  Entstehung  anderer  Formen  von  Blasenmole^  namentlich 
der  partiellen,  auch  andere  Ursachen,  Störungen  von  selten  des  mütter- 
lichen Organismus,  Erkrankungen  des  Uterus,  eine  Bolle  spielen  können. 
Diesen  letzteren  Punkt  hat  —  ähnlich  wie  Veit  —  neuerdings  wieder 
BuTz(16)  als  das  Ausschlaggebende  angesprochen,  der  die  Ursache  in 
einer  Erkrankung  dos  Endometrium  sucht.  LANaHANs(41)  dagegen  neigt 
nach  seinen  und  Eva  Chaletzky's  Untersuchungen  am  meisten  der 
Theorie  zu,  die  den  Tod  des  Embryo  als  das  primäre  ansieht  und 
die  Wucherung  der  Chorionzotten  auf  die  durch  den  Wegfall  der  fötalen 
Zirkulation  bedingten  Ernährungsstörungen,  auf  eine  Überernährung  der 
Zotten  zurückführt. 

Auf  eine  früher  bereits  von  Mabchand  angefahrte  Tatsache  ist  neuer- 
dings wieder  mehr  Gewicht  gelegt  werden,  nämlich  auf  das  häufiger  be- 
obachtete gleichzeitige  Vorkommen  von  Blasenmole  und  cystischer  Entartung 
des  Ovarium,  unter  anderen  von  Baumgabt  (101),  Kreutzmann  (107), 
ItATWEJEW  und  Sykow(108),  PoTEN(llO),  Stöckel  (112),  La  Tobbe(113), 
neuerdings  endlich  noch  von  L.  FßÄNKEL.^)  Letzterer  führt  die  Entwicklung 
der  Blasenmole  in  solchen  Fällen  nicht  auf  eine  primäre  Erkrankung  des 
Eies  zurück,  sondern  hält  sie  bedinget  durch  eine  Schädigung  des  Corpus 
luteum.  Dieses,  das  nach  seiner  Ansicht  eine  Drüse  mit  sogen,  innerer  Sekretion 
ist,  welche  die  Funktion  hat,  die  Lisertion  des  Eies  zu  ermöglichen  und 
seine  Weiterentwicklung  zu  sichern,  wird  durch  den  Druck  der  Geschwulst 
geschädigt,  und  dadurch  wird  das  primär  gesunde  Ei  während  und  nach  seiner 
Einbettung  in  den  Uterus  krank  gemacht. 

Als  die  eigentliche  Ursache  der  Malignität  der  Zellwuche- 
rungen beim  Chorionepitheliom  sieht  Mabchand  die  den  Zellen 
des  Chorionepithels   eigentümliche,   aber  durch  veränderte  Ernährungs- 


^)  Fbänkel,  L.,   Die  Funktion   des  Corpus  luteum.     Archiv  für  Gynä- 
kologie 1903.     Bd.  68.     H.  2.     S.  472. 

Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  i.  ^ 
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bedingungen  gesteigerte  (embryonale)  Wucherungsfahigkeit  an  in  Verbin- 
dung mit  der  ihnen  gleichfalls  eigentümlichen  chemotaktischen  Reizbar- 
keit. Solange  das  Ei  sich  in  normaler  Weise  entwickelt,  wird  die  dem 
fötalen  Gewebe,  insbesondere  dem  Chorionepithel,  eigene  Wucherungs- 
fähigkeit ih  Schranken  gehalten.  Mit  dem  Stillstand  der  Zirkulation  in 
den  Zotten  infolge  Absterbens  des  Embryo  oder  Abtrennung  einzelner 
normaler  Zotten,  kommt  diese  normale  Regulierung  der  Stoffwechsel- 
und  Ernährungsvorgänge  des  Epithels,  das  in  dieser  Beziehung  eine  sehr 
große  Selbständigkeit  zeigt,  in  Wegfall.  Das  Epithel  fahrt  aber  fort, 
aus  den  umgebenden  mütterlichen  Bluträumen  reichliches  Nährmaterial 
aufzunehmen,  die  Folge  davon  ist  eine  Steigerung  der  Wachstums-  und 
Proliferationsvorgänge  am  Epithel,  mit  denen  aber  gleichwohl  zur  selben 
Zeit  Vorgänge  degenerativer  Art  an  Kern  und  Protoplasma  einhergehen. 
Schon  normalerweise  haben  die  Elemente  des  Chorionepithels  (die 
Ektodermzellen  bei  der  Einnistung  des  Eies  in  die  Decidua)  —  wahr- 
scheinlich vermöge  einer  chemotaktischen  Reizbarkeit  — ,  die  Eigenschaft« 
in  die  Gewebe  des  mütterlichen  Organismus  einzuwandern  und  dieselben 
zum  Teil  zu  zerstören.  In  weit  höherem  Maße  entfalten  die  Zellen  des 
Chorionepithels  diese  zerstörenden  Eigenschaften  gegenüber  dem  mütter- 
lichen Gewebe  in  diesen  pathologischen  Zuständen.  Zum  Teil  spielt  da- 
bei vielleicht  eine  gewisse  verminderte  Widerstandsfähigkeit  des  Bodens, 
auf  dem  sich  die  Neubildung  entwickelt,  eine  Rolle.  Die  Auflockerung 
und  seröse  Durchtränkung  des  Uterus,  die  Weite  seiner  Blut-  und  Lymph- 
gefäße während  der  Gravidität  oder  während  des  Puerperium  bietet 
dem  Vordringen  der  wuchernden  Zellen  offenbar  günstigere  Bedingungen 
als  das  straffe  und  dichte  Gewebe  des.  nicht  schwangeren  oder  nicht 
puerperalen  Uterus.  Auf  dieses  lockere  Gewebe  vermögen  die  gewu- 
cherten Epithelzellen  leichter  direkt  chemisch  und  mechanisch  einzu- 
wirken, ihren  zerstörenden  Einfluß  auf  das  Endothel  der  Gefäße,  die 
muskulösen  und  die  elastischen  Elemente  der  Uteruswand  auszuüben. 
Warum  diese  Verhältnisse  dem  Grad  nach  sehr  verschieden  sein  können, 
warum  nicht  aus  jedem  abortiven  Ei  eine  Blasenmole  wird,  warum  nicht 
jede  Blasenmole  denselben  Grad  der  Epithelwucherung  zeigt,  entzieht 
sich  unserer  Kenntnis. 

Wenn  Marchand  früher  geneigt  schien,  in  der  Herauslösung  der 
Zellen  aus  dem  ursprünglichen  Zusammenhange  entsprechend  den  An- 
schauungen RiBBERTs  mit  ein  veranlassendes  Moment  für  die  plötzlich 
einsetzende  unbegrenzte  Wucherungsfähigkeit  zu  sehen,  so  hat  er  sich 
neuerdings  ^)  entschieden  gegen  diese  Ansicht  ausgesprochen  und  hervor- 
gehoben,   daß  bei  dem  Hineinwuchem  der  Zellen  des  Zotteuepithels  in 

^)  Mabchand,  f.,  Über  Gewebswucherung  und  Geschwulstbildung  mit 
Rücksicht  auf  die  parasitäre  Ätiologie  der  Carcinome.  Deutsche  Medizin. 
Wochenschrift  1902.     Nr.  39  u.  40. 
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die  Gefäße  und  Gewebe  des  mütterlichen  Organismus  das  wesentliche 
nicht  in  dieser  Herauslösung  aus  dem  ursprünglichen  Zellverbande 
liegt,  sondern  in  der  durch  veränderte  £mähruDgsbedingungen  gestei- 
gerten embryonalen  Wucherungsfähigkeit  der  Zellen. 

Ebensowenig  vermag  Langhans  (41)  in  der  RiBBEKT'schen  Theorie 
allein,  ohne  die  Annahme  einer  Änderung  in  der  Qualität  der  Zellen 
eine  genügende  Erklärung  für  die  außerordentliche  Wucherung  derselben 
zu  finden. 

A.  PiGK^)  sieht  diese  Änderung  bedingt  durch  eine  Steigerung  der 
,,bioplastischen  Energie^,  welche  das  Chorionepithel  bei  der  Blasenmole 
oder  beim  Chorionepitheliom  nach  dem  Untergang  des  Fötus  erfährt^ 
indem  dann  gewissermaßen  die  „bioplastische  Energie^  der  fötalen  An- 
lage auf  die  Elemente  des  Chorion  allein  übertragen  werde.  Darüber 
freilich  wie  man  sich  das  Zustandekommen  dieser  Steigerung  vorstellen 
soll,  spricht  sich  A.  Pick  nicht  weiter  aus. 

ScHiiAGENHAUPBB  (126)  findet  die  Ursache  der  verschiedenen  Maligni- 
tät  histologisch  gleichartiger  chorioepithelialer  Wucherungen  in  einer 
zeitlich  differenten  „Ausschaltung"  des  Ausgangsmateriales.  Durchaus 
plausibel  ist  es,  daß  das  Ausgangsgewebe  der  Geschwulstbildung  um  so 
wucherungsfahiger  sein  wird,  je  jünger  das  Stadium  der  Eientwicklung 
ist,  in  dem  die  maligne  Degeneration  beginnt.  Ein  ähnlicher  Gedanke 
ist  bereits  früher  von  Mabchand  ausgesprochen. 

Die  Anschauung,  daß  die  Verlagerung  resp.  „Ausschaltung*'  des 
embryonalen  Materiales  ätiologisch  mit  der  Geschwulstbildung  etwas  zu 
tun  hat,  erscheint  aber  ganz  verfehlt.  Gerade  das  Chorionepitheliom  ist 
das  beste  und  einwandsfreieste  Beispiel  für  die  Unabhängigkeit  maligner 
epithelialer  Wucherungen  von  der  so  viel  behaupteten  primären  Los- 
lösung aus  dem  normalen  Verbände  und  der  durch  diese  angeblich  be- 
wirkten Störung  des  geweblichen  Gleichgewichtes. 

Wir  sehen  hier  ja  gerade  (bei  geeigneten  Fällen),  daß  das  Epithel 
von  der  Zottenoberfläche,  also  von  seinem  normalen  Platze  aus,  in  die 
Gewebe  und  Gefäße  hineinwuchert  und  zur  Entwicklung  der  malignen 
l^eubildung  führt.  Eine  Bindegewebswucherung  findet  dabei  überhaupt 
nicht  statt,  wie  es  nach  Ribbeät  geschehen  müßte.  Von  einer  Ver- 
lagerung von  Keimmaterial  und  davon  ausgehender  Geschwulstbildung 
im  Sinne  von  Cohnheim  oder  Wilms  kann  der  Natur  der  ganzen  Ver- 
hältnisse nach  nicht  die  Rede  sein. 

Andererseits  findet  bei  jeder  normalen  Schwangerschaft  eine  Ver- 
lagerung von  epithelialem  Material  in  das  Bindegewebe  statt  durch  Ein- 
wucherung  der  chorialen  Wanderzellen  in  die  Serotina,  eine  Verlagerung 
in  anderer  Weise  weiterhin  nicht  selten  durch  die  Verschleppung  chorio- 


*)  Pick,   A.,    Drei   Fälle   von   malignen    Tumoren    des   Chorionepithels. 
Dissert.  (unter  Weigert's  Leitung)  Breslau  1897.     S.  62. 

8* 


36  W.  Bisel, 

epithelialer  Bestandteile  innerhalb  der  Blutbahn.  Wenn  diese  Loslösnng 
ans  dem  ursprünglichen  Verbände  wirklich  eine  so  große  Bedeutung  für 
die  Entstehung  der  malignen  Geschwülste  hätte,  so  wäre  es  in  der  Tat 
ganz  unverständlich,  warum  nicht  jede  normale  Schwangerschaft  die  Ent- 
stehung von  Tumoren  der  malignesten  Art  im  Gefolge  hat 

Zaoobjakski-Kissel  (92)  sieht  das  für  die  Genese  der  bösartigen 
Chorionepitheliome  wesentliche  nicht  so  sehr  in  einer  besonderen  Wuche- 
ruDgsfähigkeit  des  Epithels  als  vielmehr  in  Veränderungen  der  Gewebe 
des  mütterlichen  Organismus,  die  aus  lokalen  oder  allgemeinen  Gründen 
das  Vermögen  verlieren,  die  über  eine  bestimmte  Schranke  vordringenden 
oder  embolisierten  Chorionepithelien  aufzulösen  oder  unschädlich  zu 
machen.  Eine  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Grundgewebes 
ist  beim  malignen  Chorionepitheliom  ja  zweifellos  vorhanden ;  sie  ist  aber 
nicht  primär,  sondern  entsteht,  wie  sich  das  gerade  hier  so  deutlich  kon- 
statieren läßt,  erst  unter  dem  zerstörenden  Einfloß  der  in  das  mütterliche 
Gewebe  eindringenden  chorioepithelialen  Elemente.  Eine  primäre  Ver- 
minderung der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus,  wie  man  sie  viel- 
leicht in  der  Auflockerung  des  Gewebes  des  puerperalen  Uterus  er- 
blicken kann,  spielt  gegenüber  dem  bei  dem  ganzen  Prozesse  wesent- 
lichen Moment,  der  enormen  Wucherung  des  Chorionepithels,  nur  eine 
recht  untergeordnete  und  unwesentliche  Rolle.  Ich  glaube,  es  gilt  in 
dieser  Hinsicht  für  das  Chorionepitheliom  dasselbe  wie  für  andere 
maligne  Neubildungen  auch,  daß  wir  nicht  im  stände  sind,  dieser  angeb- 
lichen Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  die  ihr 
zugeschriebene  große  Wichtigkeit  für  die  Entstehung  der  malignen  Neu- 
bildungen zuzuerkennen. 

Kwokostansky's  (40)  Hypothese,  die  für  die  WucherungSYOrgänge 
am  Chorionepithel  die  mangelhafte  Beschaffenheit  des  mütterlichen 
Blutes  und  die  dadurch  bedingten  ungünstigen  Emährungsverhältnisse 
der  Placenta  verantwortlich  macht,  ist  absolut  unbeweisbar.  Mir  scheint, 
der  Autor  verwechselt  bei  der  Grundlage  für  seine  Theorie  Ursache  und 
Wirkung.  Der  niedrige  Hämoglobingehalt  des  mütterlichen  Blutes  ist 
doch  nur  bei  einem  sehr  kleinen  Bruchteil  aller  Fälle  von  Chorion- 
epitheliom wirklich  von  vornherein  vorhanden,  in  der  Regel  ist  die 
Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes  doch  eine  sekundäre,  durch  die 
profusen  Blutungen  aus  dem  Tumor  selbst  bedingte  Erscheinung.  Darin, 
daß  das  Einwandern  der  chorialen  Elemente  in  die  mütterlichen  Gefäße 
auf  eine  Art  chemotaktischer  Beizbarkeit  zu  beziehen  ist,  muß  man 
KwOEOSTANSKY  Recht  geben;  diese  Anschauung  ist  indes  nicht  neu, 
vielmehr  früher  bereits,  wie  oben  erörtert,  von  Mabchanb  entwickelt. 

Ebensowenig  kann  ich  der  von  Albekt  (I)  und  O.  Schmidt  (62)  aus- 
gesprochenen, bisher  übrigens  noch  nicht  weiter  begründeten  Meinung 
eine  Berechtigung  zuerkennen,  daß  zur  Entstehung  der  malignen  chorio- 
epithelialen Neubildung  wahrscheinlich   außer  einer  besonderen  Lebens- 
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und  Fortpflanzungakraft  dea  SyDcytiamfl  ein  Hinzutreten  einer  mangel- 
liafien  Gerinnbarkeit  des  n>fitterlichen  Blutes  bezw.  Unfähigkeit  desselben 
Fibrin  auszuscheiden,  notwendig  sei. 

Mag  Kenna  (45)  fuhrt  die  malignen  Wucherungen  des  Chorion- 
epithels auf  den  Beiz  eines  seiner  Art  und  Zusammenset- 
zung nach  freilich  noch  gänzlich  unbekannten  Giftes 
oder  Toxins  zurück,  das  in  das  Ei  hineingelangt  oder  sich  im  mütter- 
lichen Organismus  während  der  Schwangerschaft  ent?äckelt.  Dieses  Gift 
soll  die  Entstehung  der  Blasenmole  verursachen,  andererseits  aber  bei 
längerer  Einwirkung  oder  beim  Vorhandensein  in  größeren  Mengen  die 
Zellen  der  entarteten  Zotten  veranlassen,  einen  malignen  Charakter  an- 
zunehmen. Diese  ganze  Anschauung  muß  als  eine  durch  keinen  posi- 
tiven Befund  zu  stützende  Hypothese  bezeichnet  werden.  Die  Vorstel- 
lungen darüber,  wie  man  sich  die  Wirkung  dieses  Toxins  oder  vielmehr 
der  Toxine,  denn  Mac  Eenna  macht  Toxine  der  verschiedensten  Art  für 
diese  malignen  Wucherungen  verantwortlich,  auf  das  Chorionepithel  zu 
denken  habe,  sind  so  unklar;  die  zu  Gunsten  der  Theorie  angeführten 
Momente  sind  so  wenig  eindeutig  und  beweiskräftig,  ja  zum  großen  Teile 
selbst  nichts  weiter  als  Hypothesen,  die  auf  sehr  schwachen  Füßen 
stehen,  daß  es  nicht  der  Mühe  lohnt,  sie  einzeln  genauer  zu  erörtern. 

Dagegen  soll  andererseits  erwähnt  werden,  daß  auch  nach  der  An- 
sicht von  Mabchanb  die  Produkte  der  Zelltätigkeit  in  malignen  Neu- 
bildungen, die  in  den  wuchernden  Geschwulstzellen  offenbar  in  abnormer 
Weise  vor  sich  geht,  eine  gewisse  toxische  Wirkung  gegenüber  den 
Geweben  entfalten,  in  die  sie  hineingelangen.  Auch  den  normalen 
Ektodermzellen  kommen  ja  schon  auf  gewisse  chemische  Einwirkungen  zu 
beziehende,  zerstörende  Eigenschaften  gegenüber  den  Geweben  des  mütter- 
lichen Organismus  zu;  in  gesteigertem  Maße  sind  diese  Eigenschaften 
bei  den  chorioepithelialen  Neubildungen  vorhanden,  wo  die  die  Zell- 
tätigkeit regulierenden  Einflüsse  fehlen. 

Es  konnte  nicht  ausbleiben,  daß  die  Theorie  einer  parasitären  Ent- 
stehung der  Geschwülste  ihre  Anwendung  auch  auf  das  maligne  Chorion- 
epitheUom  fand.  Nach  einer  vorläufigen  Mitteilung,  die  mir  leider  nur 
durch  ein  Beferat  in  Frommeis  Jahresberichten  bekannt  geworden  ist,  will 
La  ToB££(70a)  in  den  frisch  gebildeten  Teilen  eines  bösartigen  „Deci- 
duoms^  Blastomyceten  nachgewiesen  haben,  und  ist  der  Meinung,  daß 
diese  Neubildung  einer  Lokalisierung  der  Blastomyceten  in  der  Placentar- 
zone,  nachdem  das  kranke  oder  gesunde  Ei  ausgestoßen  worden  sei, 
ihre  Entstehung  verdankt.  Da  mir  die  Arbeit  La  Tobbe's  im  Original 
nicht  zugänglich  gewesen  ist,  kann  ich  ein  Urteil  darüber,  welcher  Art 
die  Gebilde  gewesen  sind,  die  zur  Deutung  als  Blastomyceten  Veran- 
lassung gegeben  haben,  nicht  abgeben.  Allein  nach  den  Erfahrungen 
mit  den  bisher  als  Erreger  maligner  Neubildungen  angesprochenen 
vermeintlichen  Parasiten  ist  auch  den  Angaben  La  Tobhe's  gegenüber 
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die  größte  Skepsis  geboteo.  Eine  kritische  Nachprüfung  seiner  Befunde, 
deren  ausführliche  Publikation  übrigens,  soweit  mir  bekaunt  ist,  noch 
immer  aussteht,  dürfte  die  absolute  Unhaltbarkeit  der  parasitären  Theorie 
für  die  Ätiologie  des  Chorionepithelioms  dartun. 

Bei  dieser  Gelegenheit  sei  bemerkt,  daß  bei  meinen  Fällen  (speziell 
in  Fall  I)  besonders  auf  das  event.  Vorkommen  von  ähnlichen  Zell- 
einschlüssen geachtet  worden  ist,  wie  sie  Nösske  ^)  in  epithelialen  Zellen 
nicht  nur  bei  Carcinomen,  sondern  auch  in  normalen  Schleimhäuten  und 
Drüsen  gefunden  hat,  und  wie  sie  von  den  verschiedensten  Seiten  falsch- 
lich als  Carcinomerreger  angesprochen  worden  sind.  Wie  von  vorn- 
herein wahrscheinlich  war,  blieben  diese  Bemühungen  ohne  Erfolg. 


Mehrfach  ist  auch  versucht  worden,  auf  dem  Wege  des  Tier- 
experiments Aufklärung  über  die  dunkle  Frage  der  Entstehung  der 
chorioepithelialen  Geschwülste  zu  finden. 

So  hat  unter  anderen  VASSMER(71a)  den  Versuch  gemacht,  bei 
Kaninchen  durch  subcutane  und  intraperitoneale  Implantation  von 
Teilen  eines  umfangreichen  vaginalen  Chorionepithelioms  eine  Übertragung 
auf  das  Tier  und  ein  Weiterwachsen  des  Geschwulstgewebes  im  tierischen 
Organismus  zu  erzielen;  freilich  ohne  Erfolg. 

A.  BiRCH-HiRSCHFELD  Und  Garten  ")  traten  der  Frage  näher,  ob 
sich  nicht  beim  Tier  durch  Injektion  von  Placentargewebe  aus  einem 
möglichst  frühen  Schwangerschaftsstadium  im  mütterlichen  Gewebe  eine 
den  malignen  Chorionepitheliomen  ähnliche  Wucherung  des  Chorion- 
epithels erzeugen  lasse.  Das  Resultat  dieser  Experimente  war,  wie  mir 
Herr  Dr.  Birch-Hirschfeld  freundlicherweise  mitteilte,  bei  beiden  Ver- 
suchstieren (Ziegen)  ein  negatives.  Während  sich  andere  gleichzeitig  in 
die  Leber  der  Muttertiere  injizierte  embryonale  Gewebe  (Knorpel,  lym- 
phatisches Gewebe  etc.)  dort  zu  tumorartigen  Gebilden  entwickelten,  war 
eine  Proliferation  des  Chorionepithels  an  den  implantierten  Zotten  nicht 
nachweisbar. 

Ahnliche  Versuche  sind,  allerdings  von  anderen  Gesichtspunkten 
aus,  aber  ebenfalls  mit  negativem  Erfolg,  früher  bereits  unter  der 
Leitung  von  Lubarsch  durch  Krückmann  und  Lengemann*)  angestellt 
worden.  Nach  der  Injektion  einer  Aufschwemmung  von  zerkleinertem 
Placentargewebe  oder  von  kleinen  Partikeln  von  solchem  in  die  Jugular- 


^)  Nösske,  H.,  Untersuchungen  über  die  als  Parasiten  gedeuteten  ZeD- 
einachlüsBe  im  Carcinom.   Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  1902.  Bd.  64.  S.  352. 

2)  Birch-Hirschfeld,  A.,  u.  Garten,  S.,  Über  das  Verhalten  im- 
plantierter embryonaler  Zellen  im  erwachsenen  Tierkörper.  Zieglers  Beiträge 
1899.     Bd.  XXVI.     H.  1.     S.  136. 

^)  Lengemann,  P.,  Über  die  Schicksale  verlagerter  und  embolisierter 
Gewebsteile  im  tierischen  Körper  bei  LuBARSCH,  Zur  Lehre  von  den  Ge- 
schwülsten und  Infektionskrankheiten.    Wiesbaden  1899.     S.  42.  51. 
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yene  von  Kaninchen,  fanden  sie  bei  der  Tötung  der  Tiere  nach  ver- 
schiedenen Zeiträumen,  daß  die  embolisierten  Pfropfe  stets  in  Zerfall 
begriffen  waren  oder  in  ähnlicher  Weise  wie  Thromben  organisiert 
wurden. 

Auf  die  neueren  hiermit  in  Zusammenhang  stehenden,  zur  Klärung 
der  Eklampsiefrage  unternommenen  Experimente  von  Veit  und  Schöl- 
ten ^)  *),  Weichabdt  '),  LiEPMANN  *),  die  zu  der  Annahme  eines  im 
mütterlichen  Blute  vorhandenen  besonderen  Syncytiolysins  geführt  haben, 
durch  welches  die  in  den  mütterlichen  Organismus  verschleppten  Pla- 
centarelemente  zerstört  werden,  kann  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden.  Diese  Frage  ist  noch  nicht  genügend  spruchreif,  um  für  die 
Erklärung  der  Genese  der  Chorionepitheliome  herangezogen  werden  zu 
können.*) 

Anhang: 
Bas  maligne  Chorionepitheliom  in  den  neueren  Lehrbüchern. 

Die  DarstelluDg,  welche  die  neueren  Lehr-  und  Handbücher  von  der 
Lehre  vom  malignen  Chorionepitheliom  geben,  stimmt  nicht  immer  überein 
mit  den  tatsächlichen  YerhältniBsen.  Vielfach  finden  sich  kleine  Irrtümer, 
mitunter  aber  auch  durchaus  unrichtige  Angaben.  Ich  möchte  daher  hier 
noch  ganz  kurz  etwas  darauf  eingehen. 


^)  Schölten  u.  Veit,  Weitere  Untersuchungen  über  Zottendeportation 
und  ihre  Folgen.     Centralblatt  für  Gynäkologie  1902.     Nr.  7.     S.  169. 

^)  Veit,  J.,  Über  Albuminurie  in  der  Schwangerschaift.  Berliner  klin, 
Wochenschr.  1902.     Nr.  22.  23.     8.  513.  540. 

*)  Weichakdt,  W.,  Experimentelle  Studien  über  die  Eklampsie.  Deutsche 
medizin.  Wochenschr.  1902.     Nr.  35.     S.  624. 

*)  LiEPMANN,  W.,  Über  ein  für  menschliche  Placenta  spezifisches  Serum. 
Deutsche  medizin.  Wochenschr.  1902.     Nr.  51.     S.  911. 

*)  Anmerkung  bei  der  Korrektur.  Einen  in  mehrfacher  Hin- 
sicht bemerkenswerten  Fall  von  atypischem  Chorionepitheliom  hat  ganz  kürz- 
lich FliElSCHMANN  (16a)  beschrieben.  Derselbe  kam  bei  einer  30  jähr.  Frau 
2^/^  Jahre  nach  einer  Blasenmolenschwangerschaft  zur  Beobachtung  und  hatte 
zur  Entwicklung  einer  nahezu  kastaniengroßen  Scheidenmetastase  geführt,  nach 
deren  operativer  Entfernung  die  Frau  dauernd  geheilt  blieb,  obwohl  noch 
wiederholt  Blutungen  aus  der  Scheidenwunde  auftraten  und  die  Exstirpation 
des  von  der  Oeschwulstbildung  betroffenen  Uterus  verweigert  wurde.  —  Das 
Geschwulstgewebe  bestand  hier  ausschließlich  aus  sehr  großen  isoUerten, 
dunklen,  ektodermalen  Zellen,  welche  im  Uterus,  wo  die  Schleimhaut  deci- 
duale  Beschaffenheit  zeigte,  das  Gewebe  diffus  infiltrierten  unter  hochgradiger 
Destruktion  bis  zur  völligen  Substitution  desselben  durch  Geschwulstmassen. 
In  dem  Scheidenknoten  zeigte  das  Geschwulstgewebe  dagegen  vielfach  eine 
eigenartige  alveoläre  Anordnung  zu  Zapfen  und  Zellnestem.  Sehr  eigentüm- 
lich war  das  Verhalten  der  Geschwulstelemente  gegenüber  den  Gefäßen.  Sie 
bildeten,  die  Gefäßwand  vöUig  substituierend,  einen  konzentrischen  Mantel 
von  Geschwulstgewebe  um  das  wohlerhaltene  Endothelrohr,  ein  Einbruch  in 
das  Gefaßlumen  worde  nur  äußerst  selten  beobachtet. 
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Die  Schilderungen,  die  SCHMAUS,^)  Gbbhasd  (21),  Kaufmann,^ 
BiBBEBT,  ^)  V.  Kansemai^n, ^)  B0B8T  (11)  in  ihren  Lehrhüchern  der 
pathologischen  Anatomie  geben,  entsprechen  im  wesentlichen  den  von 
Mabchand  vertretenen  Anschauungen  über  das  Wesen  der  Qeschwiilst,  sowohl 
was  ihre  histologische  Znsammensetzung  als  ihre  Beziehungen  zur  normalen 
Schwangerschaft  und  zur  Blasenmole  anbetri£Pt.  Gebhabb  hat  statt  der  von 
ihm  für  zu  schwerfällig  erkllirten  Bezeichnung  „malignes  Ghorionepitheltom^  den 
Ausdruck  „malignes  Syncytiom'^  beibehalten,  obwohl  er  den  Charakter  der  Ge- 
schwulst nicht  vollkommen  ausdrückt.  Daß  die  von  B0B8T  gewählte  indifferente 
Bezeichnung  ^maligne  Choriongeschwulst"  dem  Namen  „malignes  Chorionepithe- 
liom"  vorzuziehen  sein  soll,  will  mir  nicht  recht  einleuchten.  Auch  ScHMAüS 
hat  die  Ausdrücke  „Deciduom",  „Syncytiom"  verschiedentlich  angewendet,  ob- 
wohl sie,  wie  er  selbst  anerkennt,  den  Begriff  der  Geschwulst  nicht  decken. 
Ich  möchte  es  für  zweckmäßig  halten,  wenn  mit  diesen  Bezeiclmungen,  die 
nur  falsche  Vorstellungen  erwecken  können,  endgültig  aufgeräumt  würde. 

ZlEGLEB^)  vertritt  in  der  neuesten  Auflage  seines  Lehrbuches  hinsicht- 
lich der  Genese  von  Syncytium  und  Zellschicht  den  Standpunkt  von  Lang- 
HANS.  Er  „betrachtet  das  Syncytium  als  üterusepithel,  das  innere  Zelllager 
als  Ektoderm  des  Chorion*'  und  knüpft  weiterhin  daran  die  Folgerung,  daß 
die  Geschwulst  „als  ein  malignes  Epitheliom  oder  Carcinom  der  Placenta  resp. 
der  Decidua  und  des  Chorion  **  aufzufassen  sei,  dessen  Zellen  teils  mütter- 
licher, teils  fötaler  Abkunft  sind.  Der  Schluß,  daß  auch  die  bindegewebige 
Decidua  an  dem  Aufbau  der  Neubildung  beteiligt  sein  soll,  ist  durch  die 
Annahme  der  Abstammung  des  Syncytium  vom  TJcerinepithel  in  keiner  Weise 
gerechtfertigt ;  der  Tumor  bleibt  trotz  dieser  histogenetischen  Auffassung  des 
Syncytium  doch  rein  epithelialer  Natur.  Die  Bezeichnung  als  „Carcinoma 
placentare**  ist  sowohl  was  die  Auffassung  als  Carcinom,  wie  den  Zusatz 
„placentare'*  anlangt,  nicht  richtig. 

Auch  die  Angaben  von  Dübck®)  über  die  Blasenmole  (die  er  noch  als 
myxomatöse  Degeneration  der  Chorionzotten  auffaßt)  und  über  das  maligne 
Chorionepitheliom,  das  er  (angeblich  nach  dem  Vorgang  von  üIabchai^d)  als 
Choriocarcinoma  oder  Carcinoma  syncytiale  bezeichnet,  sind  nicht  frei  von 
Irrtümern  und  Unklarheiten. 

Daß  Lakgebhans  ^  in  seinem  Lehrbuch  den  tatsächlichen  Verhältnissen 
bei  Blasenmole  und  Chorionepitheliom  durchaus  nicht  Rechnung  trägt,  will 
ich  nur  kurz  erwähnen;  auf  eine  Widerlegung  seiner  zahlreichen  unrichtigen 
Angaben  glaube  ich  verzichten  zu  können. 


^)  Schmaus,  H.,  Grundriß  der  pathologischen  Anatomie.  VI.  Aufl. 
Wiesbaden  1901.     S.  709. 

^  Kaufmann,  E.,  Lehrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie, 
n.  Aufl.     Berlin  1901.     S.  886. 

^)  EiBBEBT,  H.,  Lehrbuch  der  speziellen  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie.     Leipzig  1902.     S.  558—561. 

*)  V.  Hansbmann,  D.  Die  mikroskopische  Diagnose  der  bösartigen 
Geschwülste.     IL  Aufl.     Berlin  1902.     S.  86. 

^)  Ziegler,  E.  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie.     X.  Auflage.     Jena  1902.     Bd.  U.     S.  399. 

®)  DiJBCK,  H.  Atlas  u.  Grundriß  der  allgemeinen  pathologischen  Histo- 
logie.   Lehmanns  Medicin.  Handatlanten.    Bd.  XXII.    München  1903.    S.  368. 

')  Langerhans,  Grundriß  der  pathologischen  Anatomie.  III.  Aufl. 
Berlin  1902.   „Myxom  der  Placenta«.   S.  188.   „Deciduoma  malignum".  S.  593. 
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Die  Behandlung  der  Lehre  vom  Ghorionepitheliom  in  den 
geburtshilflichen  Lehrbüchern  von  BuMM  ^)  und  Ahlpelb,  ^)  sowie 
in  der  SuLENBUBa'schen  Bealencyklopädie  durch  Mabtin",)  stehen  vollständig 
auf  dem  Boden  der  Auffassung  Habchand's  ;  für  geboten  würde  ich  aber  auch 
hier  die  Yermeidung  der  Bezeichnung  „Deciduom''  halten. 

Fbitsch  *)  macht  in  seinem  Lehrbuch  die  unrichtige  Angabe,  daß  als  Matrix 
der  Geschwulst  das  Syncytium,  also  nur  die  oberste  Schicht  des  Chorionepithels, 
Yon  Kabchakb  nachgewiesen  sei.  Die  Genese  der  Neubildung  sei  damit  noch 
nicht  klar  geworden,  da  man  die  Genese  des  Syncytium  noch  nicht  kenne. 

L.  FüÄNKEL  ^)  beschreibt  ganz  richtig  die  Zusammensetzung  des  Geschwnlst- 
gewebes  aus  Syn<^um-  und  Zellschichtelementen,  trägt  dem  Vorhandensein 
der  letzteren  aber  weiterhin  so  wenig  Rechnung,  daß  er  entsprechend  seiner 
früher  schon  Terfochtenen  Anschauung  trotzdem  behauptet,  „es  sei  erwiesen, 
daß  es  sich  um  eine  Geschwulst  handele,  welche  vom  äußeren  Überzuge  der 
Chorionzotten  ausgeht." 

KÜSTNEB  ^  bezeichnet  das  Ghorionepitheliom  als  „serotinales  Carcinom", 
„Syncytiumtumor"  ;  seiner  von  Lrtümem  nicht  ganz  freien  Darstellung  nach 
sollen  Marchand's  Untersuchungen  ergeben  haben,  daß  man  es  bei  dieser 
Geschwulstform  mit  carcinomartigen  Tumoren  zu  tun  habe. 


2.  Eigene  Beobachtungen. 

Das  meinen  Untersuchungen  zu  Grunde  liegende  Material  besteht 
aus  sechs  Fällen  von  malignem  Chorionepitheliom.  Zwei  davon  stammen 
noch  aus  dem  pathologischen  Institut  zu  Marburg,  die  übrigen  gelangten 
neuerdings  in  Leipzig  zur  Beobachtung. 

Von  diesen  Fällen  kamen  nur  zwei,  ohne  daß  eine  Operation  Yoraus- 
gegangea  war,  zur  Sektion  und  boten  dadurch  Gelegenheit  zu  einer  ein- 
gebenden Untersuchung  aller  im  einzelnen  Falle  vorliegenden  Verände- 
rungen. Den  übrigen  Beobachtungen  lagen  auf  operativem  Wege  ge- 
wonnene Präparate  zu  Grunde,  die  Herrn  Geh.  Rat  Marchand  von  aus- 
wärts zugesandt  waren;  bei  diesen  mußte  sich  die  Untersuchung  natur- 
gemäß auf  den  exstirpierten  Uterus  mit  den  Adnexen  beschränken.  Auch 
das  Leichenmaterial  von  zwei  dieser  Fälle,  die  tödlich  verliefen,  stand  mir 
nicht  zur  Verfügung.  In  dem  einen  war  die  Sektion  von  den  Angehörigen 
nicht  gestattet  worden,  bei   dem  anderen   konnten   dagegen  Metastasen 


^)  BüMM,  Ehnst,  Grundriß  zum  Studium  der  Geburtshilfe.  Wies- 
baden 1902.     S.  372—378. 

^)  Ahlfeld,  Lehrbuch  der  Geburtshilfe.    II.  Aufl.    Leipzig  1898.  8.  590. 

*)  A.  Martin  und  P.  Schmidt,  Artikel :  Uterus.  Das  maligne  Ghorion- 
epitheliom (Deciduom).  Eulenburg's  Realencyklopädie.  III.  Aufl.  1900. 
Bd.  25.     8.  299. 

*)  Fritsch,  H.,  Die  Krankheiten  der  Frauen.     1901.    X.  Aufl.    S.  333. 

*)  FräKKEL,  L.,  Artikel:  „Chorioepithelioma  malignum"  in  der  Ency- 
klopädie  der  Geburtshilfe  und  Gynäkologie.     Leipzig  1900.     Bd.  I.     S.  221. 

•)  KÜSTNER,  Otto,  Kurzes  Lehrbuch  der  Gynäkologie.  Jena  1901. 
8.  223.     „Serotinales  Garcinom,  Syncytiumtumor*'. 
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bei  der  Sektion  nicht  aufgefunden  werden.  Die  beiden  noch  übrigen  Fälle 
verliefen  günstig,  noch  heute  erfreuen  sich  die  Frauen  der  besten  G-esundheit. 

Zum  Vergleich  mit  diesen  sechs  Fällen  konnte  ich  noch  TeUe  der 
metastatischen  Tumoren  des  ersten,  seiner  Zeit  von  Menge  beschriebenen 
und  später  hier  im  Institut  zur  Sektion  gelangten  Falles  von  malignem 
Chorionepitheliom  heranziehen.  Femer  hatte  ich  Gelegenheit  noch  zwei 
andere  Fälle  zu  untersuchen,  wo  nach  Blasenmole  bezw.  Abort  durch 
Curettement  aus  dem  Uterus  chorioepitheliale  Wucherungen  entfernt 
worden  waren,  die  sehr  verdächtig  auf  einen  malignen  Prozeß  erschienen, 
die  aber  gleichwohl  von  einer  Geschwulstbildung  nicht  gefolgt  waren. 

Unter  dem  mir  zur  Verfügung  stehenden  Material  waren  eigentlich 
alle  möglichen  Formen  der  chorioepithelialen  Neubildungen  vorhanden. 
Um  einen  wirklich  typischen  Fall  handelte  es  sich  nur  einmal;  bei 
einem  anderen  konnte  der  Zusammenhang  der  den  Uterus  durchsetzenden 
Geschwulstzellen  mit  Elasenmolenzotten  noch  deutlich  nachgewiesen 
werden.  Die  übrigen  vier  Fälle  gehören  zur  atypischen  bezw.  Über- 
gangsform  des  malignen  Chorionepithelioms.  In  einem  war  es  nicht  zu 
einer  GeschwulstbUdung  im  eigentlichen  Sinne,  sondern  zu  einer  dichten 
diffusen  Infiltration  des  Uterus  mit  eingewanderten  ektodermalen  Zellen 
gekommen.  In  den  drei  anderen  Fällen  fanden  sich  neben  den  den 
Hauptbestandteil  des  Tumors  ausmachenden  isolierten  ektodermalen 
Zellen  auch  einzelne  deutlich  den  Charakter  des  Syncytium  bezw.  der 
Zellschicht  tragende  Geschwulstelemente.  Einmal  fehlte  eine  Geschwulst- 
bildung im  Bereich  der  Eiansiedlung  völlig,  während  metastatische 
chorioepitheliale  Tumoren  in  verschiedenen  Organen  zur  Entwicklung 
gekommen  waren. 

Bevor  ich  zur  Beschreibung  der  Präparate  übergehe,  ist  es  mir  ein 
Bedürfnis,  meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Geh.-Rat  Marchakd 
für  die  mir  bei  dieser  Arbeit  so  vielfach  zu  Teil  gewordene  Förderung 
meinen  herzlichsten  Dank  auszusprechen. 

Über  die  Technik  nur  wenige  Worte. 

Zumeist  wurden  zur  genaueren  histologlBchea  Untersuchung  in  MÜLLEB- 
Bcher  Flüssigkeit  mit  Formolzusatz  fixierte  Stücke  verwendet;  daneben  ge- 
langten auch  andere  in  Alkohol,  Formoialkohol,  Essigsnblimat  oder  Flem- 
MiNG'scher  Lösung  konservierte  Teile  zur  Verwendung. 

Die  Präparate  wurden  nach  weiterer  Alkoholhärtung  in  Celloidin  ein- 
gebettet und  geschnitten.  Die  Schnitte  wurden  zumeist  nach  van  Gieson 
oder  mit  Hämatoxylin-Eosin  gefärbt,  z.  T.  auch  in  Kombination  mit  der  von 
Prantek^)    angegebenen    Modifikation    der    WElGERT'schen    Elasünfarbung. 

*)  Peantee,  V.,  Zur  Färbung  der  elastischen  Fasern.  Centralblatt  für 
pathologische  Anatomie.     1902.  Nr.  8,9.     S.  293. 

So    ausgezeichnete   Resultate   ich    bei   Verwendung   der  uns  von    Herrn 


Ghorionepitheliom  und  analoge  Wuchemogen  in  Teratomen.  43 

Die  Kombination  dieser  Methoden  gibt  —  bei  zuverlässiger  Farblösung  — 
ausgezeichnete  Bilder.  Neben  der  durch  die  Säurefuchsin- Pikrinsäure  Wirkung 
bedingten  Differenzierung  der  bindegewebigen  und  muskulösen  Elemente  erhält 
man  eine  sehr  scharfe,  blauschwärzliche  Tinktion  der  elastischen  Fasern  z.  B. 
in  der  Gefaßwand  oder  in  den  Lungen.  Daneben  kamen  selbstverständlich 
auch  die  anderen  für  die  Färbung  der  elastischen  Fasern  angegebenen  Methoden 
in  Anwendung. 

Die  Schnitte  von  den  in  FLEMMiNG'scher  Lösung  fixierten  Stücken 
wurden  mit  Safranin  gefärbt  und  in  Pikrinsäure-Alkohol  differenziert. 

Mit  der  BEST'schen  Glykogenfarbung  habe  ich  weder  nach  der  älteren,^) 
noch  nach  der  neueren,  in  der  Gießener  medizin.  Gesellschaft  mitgeteilten 
Yorschrifb  befriedigende  Resultate  erhalten. 


a)  Sechs  FSIIe  Yon  malignem  Chorioneplthellom. 

FaU  I.*) 

Malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus  (typische  Form) 
—  wahrscheinlich  nach  Abort  —  mit  zahlreichen  Metastasen 
in  der  Scheide,  den  Lungen,  bronchialen  Lymphdrüsen,  im  Herzen,  in 
Gehirn,  Leber,  Niere,  Darm,  Schilddrüse,  Haut  und  Unterhautgewebe 
der  Bauchdecken. 

Krankengeschichte.**) 

Frau  A.  K.,  43  Jahre  alt,  war  früher  gesund  und  hat  9  gesunde  Kinder 
geboren.  Seit  ^/^  Jahr  Husten,  seit  8  Wochen  mit  blutigem  Auswurf.  Seit 
einiger  Zeit  zunehmende  Schwäche  im  rechten  Arm;  am  28.  Mai  1901  bei 
einem  Spaziergang  plötzlich  Schwäche  im  rechten  Bein,  am  29.  früh  rechter 
Arm  und  rechtes  Bein  vollständig  gelähmt,  die  Sprache  und  das  Gesicht  frei. 
Zuletzt  bisweilen  Kopfschmerzen,  häufig  auch  Übelkeit. 


Dr.  Pranteb  selbst  zur  Verfügung  gestellten  Farblösung  erhalten  habe,  so 
wenig  zuverlässig  hat  sich  der  nach  der  Vorschrift  Pranter's  von  der  Firma 
Dr.  GrÜBLEB  &  Co.  in  Leipzig  hergestellte  und  unter  dem  Namen  „Resorcin- 
fuchsin"  in  den  Handel  gebrachte  Farbstoff  erwiesen.  Dieselbe  Erfahrung 
ist  übrigens  auch  von  Fischer  im  Bonner  pathologischen  Institut  gemacht 
worden  (Virchow's  Archiv.     Bd.  170.     S.  285). 

Ich  ziehe  nach  diesen  Erfahrungen  die  alten  zuverlässigen  Methoden  der 
Färbung  mit  Orcein  oder  mit  dem  von  uns  selbst  nach  der  Weigert 'sehen 
Vorschrift  hergestellten  Farbstoff  der  Behandlung  mit  dem  GRÜBLER'schen 
Eesorcinfuchsin  unbedingt  vor. 

*)  Best,  F.,  Über  Glykogen.  Verhandlungen  der  Deutschen  patholog. 
Gesellsch.     IV.  Tagung  Hamburg  1901.     S.  108. 

*)  Der  Fall  ist  bereite  von  Herrn  Geh.-Rat  Marchand  in  der  Medi- 
zinischen Gesellschaft  zu  Leipzig  in  der  Sitzung  vom  2.  Juli  1901  demon- 
striert worden.  S.  Münchener  Medizinische  Wochenschrift  1901.  Nr.  32. 
8.  1303. 

**)  Die  Krankengeschichte  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  von  Herrn 
Geh.-BAt   CüRSCHMANN. 
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Die  angeblioh  stets  regelmäßigen  Menses  kamen  snletzt  vor  14  Tagen, 
8  Tage  zu  früh,  nnd  etwas  heftiger  ab  gewöhnlich. 

Bei  der  Aufnahme  im  Krankenhause  St.  Jakob  (5.  VI.  1901) 
rechte  Seite  schlaff  gelähmt,  Reflexe  gesteigert,  Faßklonus.  Facialis  voll- 
kommen  frei,  Pupillen  gleich  weit,  prompt  reagierend;  Sensibüitfit  für  feine 
Berührung  in  der  ganzen  rechten  Körperhälfte  etwas  abgeschwächt. 

An  der  linken  Seite  des  Abdomen  zwei  kleine  Tumoren,  über  dem  einen 
die  Haut  liyide  verftlrbt  (Entstehungszeit  unbekannt). 

Seit  11.  VI.  1901  zunehmende  Benommenheit.  Wiederholtes  Erbrechen. 
Pupillarreaktion,  besonders  rechts,  sehr  träge.  Enorme  B«flezsteigerung  rechts. 
Stauungspapille.  Am  14.  YI.  1901  vollständige  Benommenheit;  Stiche  in 
die  linke  Seite  rufen  schwache,  Stiche  in  die  rechte  gar  keine  Bewegungen 
hervor.     Keflexe  links  stark  gesteigert. 

Tod  am  14.  VI.  1901  abends. 

Klinische  Diagnose:  Wahrscheinlich  metastatischer 
Hirntum  or. 

'  Weitere  Nachforschungen  bei  dem  Manne,  der  dem  Trunk  stark  ergeben 
war,  und  von  dem  genaue  Angaben  daher  nicht  erlangt  werden  konnten,  er- 
gaben die  für  die  Beurteilung  des  ganzen  Falles  wichtige  Tatsache,  daß 
auch  hier  der  Oeschwulstblldung  eine  Gravidität,  und  zwar 
höchstwahrscheinlich  ein  frühzeitiger  Abort,  vorausge- 
gangen war. 

Die  Frau  K.  war  mit  ihrem  letzten  Manne  erst  seit  etwa  einem  Jahre 
verheiratet  und  hatte  kurze  Zeit  nach  der  Verheiratung  eine  normale  Geburt 
durchgemacht.  Einige  Monate  darauf  erfolgten  heftige  Blutungen;  die  von 
dem  Manne  angegebenen  Nebenumstände  machen  es  ziemlich  wahrscheinlich, 
daß  es  sich  dabei  um  einen  frühzeitigen  Abort  gehandelt  hat.  Aber  auch 
wenn  dieses,  was  ja  jetzt  freilich  nicht  mehr  sicher  festgestellt  werden  kann, 
nicht  richtig  sein  sollte,  so  ist  doch  mit  Sicherheit  als  der  Ge- 
schwulstbildung vorausgehend  eine  nicht  ganz  ein  Jahr  vor 
dem  Tode  normal  beendigte  Schwangerschaft  konstatiert 
worden. 

Die  Sektion  wurde  —  ohne  KenntDis  der  Anamnese  —  am  Vor- 
mittag des  15.  Juni  1901  vorgenommen  (Geb.-Rat  Maechand)  und  er- 
gab das  Vorhandensein  eines  großen  malignen  Chorionepithe- 
lioms  des  Uterus  mit  zahlreichen  Metastasen.  Solche 
fanden  sich  in  der  Scheide,  in  großer  Zahl  in  beiden  Lungen,  ferner 
im  Herzen,  in  Gehirn,  Leber,  Niere,  Darm,  Schilddrüse,  einer  bron- 
chialen Lymphdrüse  und  in  der  Haut  und  dem  Unterhautgewebe  sowie 
der  Muskulatur  der  Bauchdecken. 

Sektionsprotokoll  (Geh.-Rat  Marchand). 

Kleine  weibliche  Leiche.  Ziemlich  starke  Totenstarre.  Haut  sehr  blaß. 
Abdomen  etwas  gewölbt.  Zahlreiche  Striae.  Mammae  schlaff.  Links  in 
der  Gegend  der  vorderen  Axillarlinie  am  Rippenbogen  ein 
unter  der  Haut  nicht  vollständig  verschieblicher  Knoten 
mit  etwas  geröteter  Oberfläche  von  etwa  Kleinkirschgröße, 
auf  dem  Durchschnitt  etwas  gelappt,  bräunlichrot.  Die  eint 
zelnen  Abteilungen  etwas  derber,  offenbar  mit  verändertem  Blut  durchsetzt. 
Ein  zweiter  Knoten  von  etwas  größerem  IJmfange  wölbt  sich  dicht  daneben 
vor.     Dieser  hängt   mit  der  Haut  nicht  zusammen,   ist  auf  den  Bauchdecken 
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verschiebbar  und  zeigt  auf  dem  Querschnitt  eine  ähnliche  bräunliohrote  Masse, 
die  in  den  M.  obliquos  extemus  eingelagert  ist. 

In  der  Bauchhöhle  keine  freie  Flüssigkeit.  Der  Uterus  ist 
stark  Tergrößert,  etwas  nach  links  verlagert,  von  unregelmäBiger 
Form,  besonders  nach  hinten  stark  angeschwollen.  In  Ver- 
bindung mit  dem  linken  Ovarium  eine  etwa  taubeneigroße  Cyste.  Das  rechte 
Lig.  latum  ist  von  blauroten,  ausgedehnten  Gefassen  durchzogen,  im  Fara- 
metrium  rechts  ein  fester,   dunkelroter  Knoten. 

Zwerchfellstand  rechts  an  der  4.,  links  an  der  5.  Rippe.  Beide  Lungen 
stalle  ausgedehnt,  sinken  gar  nicht  zusammen,  ihre  vorderen  Bänder  schieben 
sich  etwas  übereinander.  Lungen  frei  von  Verwachsungen,  an  ihrer  Vorder- 
flache  zahlreiche  dunkelrote,  derbe  Stellen. 

Herz  von  gewöhnlicher  Größe,  ziemlich  kontrahiert.  An  der  Herz- 
spitze im  Bereiche  des  linken  Ventrikels  etwas  nach  hinten 
kommt  ein  erbsengroßer  brauner  Knoten  unter  dem  glatten 
Perikard  zum  Vorschein.  Am  hinteren  Umfange  des  linken 
Ventrikels  treten  außer  diesem  noch  mehrere,  blaßgraue,  in 
der  Umgebung  etwas  gerötete,  leicht  erhabene  Stellen  her- 
vor. Rechter  Ventrikel  nicht  erweitert,  seine  Wand  nicht  verdickt.  An 
einer  Stelle  des  Septum  ein  dunkelroter  Fleck.  In  dem  nicht  vergrößerten 
linken  Ventrikel,  dessen  Wand  auf  einem  geraden  Durchschnitt  1,3  cm  mißt, 
kommt  in  der  Nähe  der  Spitze  am  Septum  eine  eigentümlich  be- 
schaffene Masse  zum  Vorschein,  augenscheinlich  Geschwulstgewebe  von 
blaß  graurötlicher  Farbe  von  kleinhöckeriger,  fast  papil- 
lärer Beschaffenheit  in  einer  Gesamtlänge  von  etwa  4  cm  und  etwa 
lYa  cm  Dicke,  welche  an  dem  unteren  Teile  des  Septum  in  der  Nähe  der 
Spitze  mit  breiter  Basis  beginnt,  augenscheinlich  von  einem  derben  Ge- 
schwnlstknoten  ausgehend  und  von  da  nach  oben  an  Dicke  abnehmend.  Auf 
einem  Durchschnitte  durch  die  Basis  der  Geschwulst  kommt  eine  ziemlich 
weiche  und  z.  T.  blaßgraue  Substanz  zum  Vorschein.  Herzklappen  überall 
zart,  ohne  Veränderungen. 

Die  linke  Lunge  ist  sehr  umfangreich.  Fleuraoberfläche  großenteils 
etwas  fleckig  blaurot.  An  anderen  Stellen,  z.  B.  an  der  Basis,  auch 
an  der  Hinterseite  des  Unterlappens,  treten  mehrere  bis  4  cm  im 
Durchmesser  haltende  Knoten  hervor,  außerdem  zahlreiche  kleinere, 
derbe  Stellen,  die  teilweise  auch  die  Pleura  durchbrochen  haben,  während  die 
meisten  nur  als  glatte  Prominenzen  erscheinen.  Auf  dem  Durchschnitte  zeigen 
diese  Knoten  ziemlich  übereinstimmende  Beschaffenheit,  größtenteils  braun- 
rote Farbe.  Die  größeren  sind  in  der  Mitte  etwas  heller,  mehr  wie  ent- 
färbte Thrombusmassen  aussehend.  An  der  Peripherie  setzen  sich  die  Knoten 
ziemlich  scharf  ab. 

Die  rechte  Lunge  ist  ebenfalls  sehr  groß,  vollständig  frei  von  Ver- 
wachsungen, mit  ganz  glatter  Oberfläche.  Das  Verhalten  der  rechten  Lunge 
ist  im  ganzen  ähnlich  wie  das  der  linken;  nur  sind  hier  die  Knoten 
nicht  so  umfangreich.  Auf  dem  Durchschnitte  treten  ebenfalls  sehr 
zahlreiche  dunkelbräunlichrote,  derbe,  ziemlich  scharf  abgegrenzte  Herde  her- 
vor,  welche   im  ganzen   dasselbe  Aussehen  wie  die    der  linken  Lunge  haben. 

Bronchialdrüsen  z.  T.  stark  vergrößert,  schwärzlich.  Eine  derselben 
ist  von  sehr  fester,  homogener  Beschaffenheit  und  tiefschwarzer  Farbe  mit 
einem  größeren  verkalkten  Kern.  Eine  zweite,  etwa  taubeneigroße 
enthält  einen  ca.  3  cm  langen,  2  cm  breiten  Geschwulst- 
knoten,   der   im  Centrum   von   gelbweißer,   in   den  Randpartien   von  mehr 
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bräunlichroter  Farbe,  im  übrigen  aber  von  derselben  Be8cba£fenheit  wie  die 
anderen  ist. 

Schleimhaut  der  Hälsorgane  blaß.  In  der  Trachea  feinblasige, 
schaumige  Massen.  Schilddrüse  stark  kömig,  im  linken  Lappen  ein 
den  übrigen  ähnlicher,  etwa  erbsengroßer  Oeschwnlst- 
knoten. 

Milz  15  cm  lang,  am  Hilus  7^1^  cm  breit,  ziemlich  platt,  auffallend 
blaß,  graurötlich.  Pulpa  weich,  die  Follikel  weißlich,  aber  nur  undeutlich 
von  der  blassen  Pulpa  abgegrenzt. 

Magen  ziemlich  stark  nach  abwärts  gedrängt,  enthält  reichlich  gelbe, 
mit  Bröckeln  vermischte  Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  ist  im  ganzen  blaß- 
rötlich, ebenso  wie  die  des  Duodenum  ohne  Veränderungen.  Pankreas 
ziemlich  klein,  ohne  auffallende  Veränderungen. 

Mesenterialdrüsen  nicht  vergrößert. 

Am  Dünndarm  an  mehreren  Stellen  bräimlichrote  Hervorragungen 
*  von  etwas  derberer  Konsistenz.  Etwa  1^/^  Meter  oberhalb  der  Klappe 
erscheint  auf  der  Innenfläche  eine  dunkelbraunrote,  aus  zwei  Knoten 
bestehende  Hervorragung,  augenscheinlich  im  Anschluß  an  ein  Gefäß. 
Eine  Anzahl  ähnlicher  z.  T.  kleinerer  Knoten  kommt  noch  im 
oberen  Teil  des  Jejunum  zum  Vorschein.  Sie  wölben  sich  sämtlich 
stark  an  der  Innenfläche  vor ;  einige  zeigen  auch  an  ihrer  inneren  Oberfläche 
eine  flache  IJlceration  von  bräunlichroter  Farbe.  Im  Co e cum  und  im  An- 
fangsteile des  Colon  ascendens  liegen  zwei  etwas  umfangreichere 
Geschwulstherde,  der  eine  bohnengroß,  der  andere  zehnpfennigstück- 
groß,  stark  vorgewölbt.  Der  letztere  ist  etwas  ulceriert  und  graugelblich 
verfärbt.  Außerdem  finden  sich  noch  einzelne  kleine  dunkelrötliche  Knoten 
in  der  Nachbarschaft.     Bectam  ohne  Veränderungen. 

Die  Leber  ist  groß,  30  cm  breit,  der  rechte  Lappen  20,  der  linke 
17  cm  hoch.  An  der  Oberfläche  kommen  in  der  im  allgemeinen  ziem- 
lich hellgraubräunlichen  Grundfarbe  einige  dunkelrote  verwaschene 
Flecke  zum  Vorschein,  in  deren  Mitte  sich  etwas  bräunliche 
Geschwulstknoten  hervorwölben.  Die  größten  Knoten  finden  sich 
am  hinteren  Umfange  des  rechten  Lappens,  ein  umfangreicher  auch  am  linken 
Lappen,  einige  kleinere  weiter  nach  vom.  Auf  dem  Durchschnitte  entsprechen 
diesen  Stellen  zahlreiche  Geschwulstknoten,  die  sich  scharf  abgrenzen,  im 
ganzen  eine  rauhe,  grobkörnige  Beschaffenheit  zeigen  und  in  den  peripheren 
Teilen  dunkelrot,  in  der  Mitte  mehr  fleckig  hellrot  erscheinen.  Solche  finden 
sich  mehrfach  auch  anderwärts ;  auch  auf  dem  Durchschnitte  im  vorderen 
Teile  des  rechten  Lappens  werden  mehrere  ähnliche  Knoten  getroffen,  die 
scharf  abgegrenzt  sind  und  eine  bröcklige,  etwas  weichere  Beschaffenheit 
haben.     Gallenblase  ohne  besondere  Veränderungen. 

Nebennieren  ohne  Besonderheiten. 

Die  Kapsel  der  linken  Niere  ist  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche 
glatt.  In  der  Mitte  der  Konvexität  wölbt  sich  ein  kirsch- 
großer Knoten  aus  der  Tiefe  der  Substanz  hervor  von  der- 
selben Beschaffenheit  wie  die  übrigen.  Parenchym  sonst  ohne 
besondere  Veränderungen.  Hechte  Niere  im  ganzen  ebenso,  aber  frei  von 
Geschwulstknoten.  Die  Harnblase  enthält  etwas  dunkelgelben  Harn,  die 
Schleimhaut  ist  blaß  und  glatt. 

Die  Breite  des  Uterus  beträgt  von  rechts  nach  links,  an  den  Tubenwinkeln 
gemessen,  8  cm,  die  größte  Dicke  6^/, — 7  cm.  Die  Form  des  Corpus  uteri 
ist    unsymmetrisch,    indem    eine    Hervorwölbung   von   weicher   Kon- 
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sistenz  nach  rechts  hinten  hervortritt.  Diese  geht  allmählich 
über  in  größere  Geschwulstmassen,  welche  im  rechten  Para- 
metrium  sitzen  und  sich  unter  der  Serosa  nach  vorn  und 
hinten  hervorwölben^  z.  T.  zwischen  der  Tube  und  dem  Lig. 
ovarii,  während  ein  anderer  Knoten  unterhalb  des  rechten 
Ovariums  an  einer  dunkelroten  Stelle  die  Oberfläche  er- 
reicht. Auf  einem  Einschnitte  zeigt  sich  die  Hervorwölbung  hinter  dem 
rechten  Tubenwinkel  bedingt  durch  eine  mit  gelbbräunlichroten  Massen  ge- 
füllte Vene,  an  die  sich  nach  unten  hin  mehr  dunkelrote  Geschwulstmassen 
anschließen.  Das  Lig.  latum  selbst  ist  frei  von  Geschwulstmassen,  die  Gefäße 
in  demselben  sind  stark  gefüllt.  Die  oben  erwähnte  dünnwandige  Cyste  hängt 
anmittelbar  mit  dem  lateralen  Ende  des  linken  Ovarium  zusammen, 
welches  höckerig  und  klein  ist.  Das  rechte  Ovarium  ist  ebenfalls  nicht 
vergrößert,  an  dem  uterinen  Ende  stark  gerötet,  auf  dem  Durchschnitt  findet 
sich  kein  größeres  Corpus  luteum.  Nur  im  linken  Ovarium  ein  gelb  gefärbtes 
aber  nicht  großes  Corpus  luteum  (3  mm  dick,  7 — 8  mm  im  größten  Durch- 
messer haltend). 

Dicht  oberhalb  des  Orificium  vaginae  wölbt  sich  an  der 
rechten  Seite  ein  kirschkerngroßer  Knoten  hervor,  dessen  Ober- 
fläche größtenteils  mit  Schleimhaut  bedeckt,  am  unteren  Teil  durch  eine  tief- 
greifende TJlceration  durchbrochen  ist.  Ein  zweiter,  etwas  weniger 
hervorragender  Knoten  von  weicherer  Konsistenz  findet 
sich  etwa  in  der  Mitte  des  vorderen  TJmfanges  derVagina,  er 
hat  eine  glatte  Oberfläche  und  bläulich  durchschimmernde  Farbe.  Die  vordere 
Muttermundslippe  ist  in  ziemlichem  Umfange  erodiert,  dunkel  gerötet. 

Die  Höhle  des  Uterus  ist  ziemlich  beträchtlich  vergrößert,  die  Länge 
vom  Orificium  extemum  bis  zum  Fundus,  an  der  hinteren  Wand  gemessen, 
beträgt  10  cm,  wovon  9  cm  auf  die  Höhlenfläche  kommen  und  zwar  davon 
6^.'«  cm  auf  die  Höhle  des  Corpus.  Die  Höhle  ist  unregelmäßig  ge- 
staltet, in  dieselbe  wölbt  sich  die  erwähnte  Geschwulst- 
masse von  rechts  und  hinten  her  vor.  Die  Innenfläche  ist 
mit  höckeriger,  deciduaähnlicher  Schleimhaut  ausgekleidet, 
welche  in  der  unteren  Hälfte  einen  unregelmäßigen  Defekt  zeigt.  An  einer 
zweiten  kleineren  Stelle  in  der  Gegend  der  Hervorwölbung  ist  die 
Schleimhaut  durchbrochen,  zeigt  hier  etwas  gelbliche,  aus 
der  Tiefe  hervorragende  Massen,  die  in  Zerfall  begriffen 
sind.  An  der  Yorderwand  springt  ein  erbsengroßer,  ziemlich 
dunkelrot  gefärbter  Knoten  hervor,  ein  kleinerer  flacher  liegt  dicht 
daneben,  mehr  nach  rechts  nach  dem  größeren  Knoten  zu.  Auf  einem  Durch- 
schnitt durch  die  Gegend  der  Hervorwölbung  kommt  eine 
Geschwulstmasse  von  kugeliger  Form  mit  einem  Durchmesser  von 
4 — 4^2  cm  zum  Vorschein,  welche  im  ganzen  dieselbe  Beschafi^enheit  hat 
wie  die  übrigen  Knoten,  bräunlichrote  Farbe  zeigt,  in  der  Mitte  weicher, 
stark  blutig  infiltriert,  am  Kande  stellenweise  etwas  heller  ist. 

Das  Schädeldach  ist  verhältnismäßig  dick.  An  der  Innenfläche  des 
Stirnbeines  mehrere  flache  höckerige  Hervorragungen.  Die  Dura  mater  ist 
in  dieser  Gegend  adhärent,  die  Innenfläche  des  Schädeldaches  fühlt  sich  etwas 
rauh  an.  Die  Dura  mater  ist  beiderseits  stark  gespannt,  ihre  Gefäße  nur 
wenig  gefüllt,  die  Innenfläche  beiderseits  glatt. 

Die  beiden  Großhirnhemisphären  zeigen  starke  Abplattung  der 
Windungen.  Die  Pia  mater  ist  auffallend  trocken,  zart;  ihre  Gefässe  sind 
im  allgemeinen  wenig  gefüllt,    nur  die  größeren  Venen  in  den  mittleren  und 
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hinteren  Teilen  sind  stärker  gefüllt,  die  kleineren  Gefäße  größtenteils  leer. 
Die  linke  Hemisphäre  ist  stärker  vorgewölht,  als  die  rechte,  namentlich  in 
der  Gegend  des  Scheitellappens  und  des  hinteren  Teiles  des  Stirnlappens. 
Die  hier  befindlichen  Windungen  sind  stark  verbreitert,  besonders  die  beiden 
Oentralwin düngen,  dabei  in  größerer  Ausdehnung  etwas  unregelmäßig  gelb 
gefärbt,  besonders  in  einigem  Abstand  von  der  Mitte.  Die  Substanz  ist 
nachgiebig,  weich,  fast  schwappend. 

Auf  einem  Horizontalschnitt  in  der  Höhe  des  Sägesohnittes  zeigt  sich 
die  mediale  Begrenzung  der  linken  Hemisphäre  stark  nach  rechts  verschoben, 
so  daß  der  Durchmesser  der  linken  in  der  Gegend  des  Thalamus  etwa  7^/^, 
der  der  rechten  5^/^  cm  beträgt.  Ebenso  weicht  auch  die  Grenze  am  Stirn- 
lappen sehr  weit  nach  rechts  ab.  Ganze  Gehimanbstanz  sehr  blaß,  linkerseits 
sehr  weich.  Ventrikel  vollständig  spaltförmig.  Im  hinteren  Teile  der 
rechten  Hemisphäre  ein  vollständig  scharf  begrenzter 
dunkelroter  Herd  von  5  mm  Durchmesser,  dessen  Umgebung 
stärker  durchfeuchtet  und  etwas  gelblich  tingiert  ist. 

Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  zeigt  sich  dasselbe  auch  gegen  die 
Basis  stark  angedrängt.  Dura  mater  glatt,  nirgends  durchbrochen.  Die 
größeren  Gefäße  an  der  Basis  nur  wenig  geftillt,  ohne  besondere  Verände- 
rungen. 

Auf  einem  Frontalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre  kommt  an 
deren  stärker  gewölbten  Stelle  ca.  3  cm  von  der  Mittellinie  ent- 
fernt ein  scharf  abgegrenzter  Knoten  von  ca.  1,8  cm  Durch- 
messer zum  Vorschein.  Der  Herd  hat  dunkelbräun] ichrote  Farbe,  ist  etwas 
unregelmäßig  begrenzt  und  reicht  an  einer  Stelle  bis  unmittelbar  unter  die 
Oberfläche.  Stellenweise  ist  er  von  etwas  graurötlicher  Farbe,  in  der  Mitte 
mehr  opak,  bräunlich. 

Auf  einem  Durchschnitt  durch  den  hinteren  Teil  der  rechten 
Hemisphäre  findet  sich  noch  ein  etwa  kirschgroßer,  rundlicher, 
dunkelrotor  Knoten;  einige  ähnliche  z.  T.  kleinere  auch  noch  an 
einigen  Stellen  der  linken  Hemisphäre,  ebenfalls  mit  gelbUchem  Hof  umgeben. 

Das  Sternum  ist  frei  von  Geschwulstherden.  Eine  üntersuchnng  des 
übrigen  Skelettes  ist  leider  unterblieben. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  weichen  graurötlichen 
Massen  im  frischen  Zustande  fanden  sich  überall  sehr  umfangreiche, 
unregelmäßig  gestaltete  und  verästelte  vielkernige  syn- 
cytiale  Bälkchen  von  z.  T,  beträchtlicher  Länge,  dazwischen 
zahlreiche  kleine  isolierte  polyedrische  Zellen,  in  denen 
durch  die  Jodreaktion  sehr  deutlich  G-lykogen  seh  ollen  nachgewiesen 
werden  konnten. 

Es  konnte  danach  kaum  noch  zweifelhaft  sein,  daß  es  sich  im  vor- 
liegenden Falle  um  eine  maligne  chorioepitheliale  Neubil- 
dung bandelte.  Die  genauere  histologische  Untersuchung  hat  dies  auch 
durchaus  bestätigt. 

Mikroskopische    Untersuchung. 

Der  große  rundliche  Geschwulstknoten  an  der  rechten 
Seite  des  Uterus  liegt  niur  zu  einem  geringen  Teile  an  der  Innenfläche 
der  Uterushöhle  frei.  Der  größte  Teil  seines  Umfanges  ist  nach  dieser  Seite 
hin  noch  von  einem  schmalen  Streifen  erhaltener  Uteruswand  bedeckt. 
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Sowohl  in  diesem  Bereiche  v/le  überhaupt  an  der  ganzen  Innen- 
fläche ist  die  TJterushöhle  ausgekleidet  mit  einer  ziemlich 
dicken  Schicht  von  decidualer  Schleimhaut.  An  der  leicht 
höckerigen  Oberfläche  liegt  ein  einschichtiges  Epithel  von  ziemlich  niedrigen, 
hellen,  kubischen  Zellen.  Mit  diesem  Oberflächenepithel  stehen  einzelne,  oft 
etwas  unregelmäßig  verzweigte,  kurze,  drüsige  Schläuche  mit  einem  aus  eben- 
falls verhältnismäßig  niedrigen,  von  einander  deutlich  abgegrenzten  Zellen 
bestehenden  Epithel  in  Verbindung;  die  Zellen  dieses  Cylinderepithels  werden 
erst  etwas  weiter  nach  unten  etwas  höher.  In  der  Tiefe  sind  einzelne  etwas 
weitere  Drüsenlumina  mit  hohem  Cylinderepithel  erkennbar.  Das  Gewebe 
zwischen  den  Drusenschläuchen  besteht  in  den  oberflächlichsten 
Teilen  aus  großen,  hellen,  spindelförmigen,  mitunter  auch 
mehr  länglichen  oder  polygonalen  Zellen  mit  großen  blasigen 
Kernen.  Zwischen  diesen  Zellen  kommen  feine  helle  Streifchen  einer  an- 
scheinend etwas  gequollenen  Zwischensubstanz  und  darin  verstreute  kleine 
dunkle,  meist  einkernige  rundliche  Zeilen  zum  Vorschein.  Nach  unten  hin  wird 
dieses  lockere  Qewebe  bald  immer  dichter ;  die  Zellen  kleiner,  mehr  und  mehr 
spindelig;  die  hellen  Streifen  zwischen  denselben  verschwinden  und  allmählich 
geht  das  Stroma  über  in  die  in  der  gewöhnlichen  Weise  angeordnete  Uterus- 
muskulatnr.  Von  irgendwelchen  größeren,  auffallenden  zelligen  Elementen 
ist  in  der  Decidua  selbst  nichts  zu  finden;  dagegen  ist  sie  von  weiten,  prall 
mit  Blut  gefüllten  Gefäßen  durchzogen,  in  denen,  namentlich  in  der  Nachbar- 
barschaft der  Durchbruchsstelle  des  Geschwn Istknotens  nach  dem  Cavum  uteri 
hin,  große  dunkle  Zellen  mit  rundlichem  oder  unregelmäßig  begrenztem  Kern 
zum  Vorschein  kommen. 

Die  Schleimhaut  der  Tuben  besitzt  hohes  cylindrisches  Epithel 
von  der  gewöhnlichen  Beschaffenheit.  Die  Tubenwand  ist  von  ausgedehnten 
und  prall  gefüllten  Gefäßen  durchzogen,  in  denen  sich  stellenweise  isolierte 
Zellen  von  demselben  Aussehen  finden,  wie  die  in  den  uterinen  Gefäßen. 

Die  erodierte  Stelle  der  Portio  vaginalis  zeigt  auf  eine  ziem- 
lich beträchtliche  Strecke  hin  ein  an  der  Oberfläche  freiliegendes,  von  weiten 
Gefäßen  durchzogenes  Granulationsgewebe,  über  das  sich  auf  der  einen  Seite 
ein  schmaler  Streifen  von  Vaginalepithel  zungenformig  hinüberschiebt.  Erst 
in  der  Tiefe  kommen  darunter  die  Durchschnitte  der  weiten  sekretgefüllten 
Cervicaldrüsen  zum  Vorschein. 

Der  große  geschwulstartige  Herd  in  der  Uteruswand  be- 
steht fast  nur  aus  Gerinnungsmassen,  die  von  streifig  oder  netz- 
förmig angeordnetem  Fibrin  und  dazwischen  liegenden  abgestorbenen  roten 
Blutkörperchen  gebildet  werden.  Von  irgendwelchen  erhaltenen  Gewebs- 
bestandteilen  oder  Besten  von  bindegewebigem  Zottenstroma  ist  im  Inneren 
des  Knotens  nichts  zu  erkennen.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  erhaltener 
TJtemswand  und  dem  Knoten  ist  nicht  vorhanden.  An  den  meisten  Stellen 
der  Peripherie  ist  er  begrenzt  durch  einen  mehr  oder  weniger  breiten  Streifen 
von  vollständig  kernlosen  rotgefärbten  Bindegewebszügen,  die  helle  gelbliche, 
schollige  oder  streifige  Massen  umschließen,  anscheinend  Beste  von  abge- 
storbener üterusmuskulatur.  An  einzelnen  Stellen  gehen  diese  direkt  über 
in  erhaltenes  üterusgewebe,  davon  nur  wenig  scharf  abgesetzt  durch  eine 
Art  Demarkationszone,  die  von  einer  dünnen  Schicht  dunkler  körniger  Kern- 
trümmer gebildet  wird,  zwischen  denen  oder  in  deren  Nachbarschaft  körniges 
oder  mehr  scholliges  Blaipigment  sich  findet.  An  den  meisten  Stellen  aber 
liegt  zwischen  nekrotischem  und  erhaltenem  Uterusgewebe  ein  schmaler 
spaltformiger,  sehr  unregelmäßig  gestalteter  und  häufig  ausgebuchteter  Hohl- 
Harohand,  Arbeiten  etc.    I.  1.  ^ 
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räum,  dessen  Begrenzung  an  manchen  Stellen  durcb  eine  gut  erkennbare  Ge- 
faßwand gebildet  wird.  Dieser  Spaltraum  ist  in  seinem  nach  dem  Tumor  zu 
gelegenen  Teile  durcb  anscbeinend  ziemlich  frische  fUdige  Fibrinmassen  aus- 
gefiüit,  die  zwischen  die  abgestorbenen  Bindegewebsfasern  hineinziehen.  An 
der  anderen  Seite  ist  die  Innenfläche  des  Spaltes  bedeckt  mit  einer  mehr  oder 
weniger  locker  zusammenhängenden,  meist  ziemlich  dünnen  Lage  eines  6e- 
Schwulstgewebes,  das  besonders  die  mannichfachen  Ausbuchtungen  des  Spalt- 
raumes ausfüllt,  aber  auch  vielfach  weiter  in  das  Lumen  hinebragt  oder  frei 
in  demselben  liegt. 

Dieses  Geschwulstgewebe  ist  zusammengesetzt  aus  viel- 
gestaltigen oder  polygonalen  dunklen  Zellen  mit  dunklen, 
meist  unregelmäßigen  Kernen.  Daneben  finden  sich  kleine 
polyedrische,  größtenteils  nur  locker  beieinanderliegende 
Zellen  mit  hellem  Protoplasma  und  rundem,  mäßig  intensiv 
gefärbtem  Kern,  außerdem  dunkle  vielkernige  Protoplasma- 
massen, die  ziemlich  kleine  rundliche  oder  längliche  Klumpen  bilden.  Die 
Kerne  dieser  syncytialen  Massen  sind  intensiv  dunkel  gefärbt  und  liegen 
sehr  dicht,  oft  in  großen  Haufen  über-  und  nebeneinander;  stellenweise  sind 
sie  heller,  mehr  bläschenförmig  und  lassen  dann  auch  ein  deutliches  Kern- 
körperchen  erkennen.  Zwischen  den  einzelnen  Zell  formen  existieren  allerlei 
Übergänge. 

Die  großen  dunklen  Zellen  von  syncytialem  Aussehen  liegen  an  dem 
Kande  des  Spaltraumes  ziemlich  dicht  in  einzelnen,  voneinander  vielfach  ge- 
trennten, regellosen  Haufen  oder  isoliert  und  ganz  unregelmäßig  verstreut  in 
den  obersten  Fibrinschichten.  Auf  der  anderen  Seite  dringen  sie  in  die  an- 
grenzenden Partien  der  Uterusmuskulatur  ein,  bald  schließen  sich  ihnen 
dichtere  Zellhaufen  mit  sehr  wechselnden  Zellformen  an;  diese  schieben  sich 
in  dem  TJterusgewebe  weiter  vor,  brechen  an  vielen  Stellen  in  benachbarte 
Gefäße  ein  und  verbreiten  sich  in  diesen  weiter,  so  daß  man  öfters  an  ent- 
fernter liegenden  Stellen  sowohl  in  der  Tiefe  als  in  den  mehr  oberflächlichen 
Teilen  der  Muskulatur  und  der  Decidua  in  der  Nähe  der  Dorchbruchsstelle 
Gefaßdurchschnitte  findet,  in  denen  einzelne  solche  Zellen  liegen,  oder  die 
ganz  mit  dicht  zusammenhängenden  Zellkomplexen  ausgefüllt  sind.  Da  wo 
die  Zellen  in  etwas  breiteren  Spalträumen  sich  ungehindert  entwickeln  können, 
sind  auch  die  charakteristischen  Zellmassen  zu  finden,  zusammengesetzt  aus 
'eidern   der    kleinen   polygonalen  Zellen   vom  Typus  der  Zellschicht,    die  in 

Maschen   eines   netzförmigen   Geflechts    von   syncytialen    Bändern    einge- 
sind. 

anderen  Stellen  gehen  am  Bande  des  Geschwulstknotens  Geschwulst- 
nd  Gerinnungsmassen  direkt  ineinander  über.  Zwischen  den  Zellen 
unächst  einzelne  Fibrinfasern  auf,  bald  werden  diese  reichlicher,  die 
e   färben   sich   bald  nur   noch  sehr  mangelhaft   oder   gar  nicht  mehr, 

eilen  werden  immer  spärlicher  und  liegen  schließlich  nur  noch  als  ganz 
vereinzelte,  bald  heller,  bald  dunkler  gefärbte  schollige  Gebilde  innerhalb 
der  homogenen  Fibrinmassen. 

Das  die  Hervorwölbung  am  rechtenTubenwinkel  bedingende, 
stark  ausgedehnte  und  von  graugelblichen,  thrombusartigen  Massen  ausgefüllte 
Gefäß  zeigt  sich  auch  mikroskopisch  vollständig  von  hämorrhagisch- fibrinösen 
geronnenen  Massen  eingenommen,  die  von  erhaltenen  Geschwulstelementen  im 
allgemeinen  nichts  mehr  erkennen  lassen.  Die  Getäßwand  ist  als  solche  an  den 
elastischen  Fasern  noch  kenntlich,  das  Gewebe  derselben  ist  aber  gänzlich  abge- 
storben, zwischen  den  Bindegewebsfasern  liegt  stellenweise  sehr  reichliches  kömiges 
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oder  scholliges  gelbes  Blutpigment.  Auch  die  das  Yenenlumen  umgebenden 
bluiig-fibrinösen  G-erinnungsmassen ,  die  sich  in  den  innerhalb  des  rechten 
Parametrium  gelegenen  Knoten  fortsetzen,  enthalten  im  allgemeinen  kein  er» 
kennbares  Geschwulstgewebe  mehr ;  nur  an  «iner  Stelle  findet  sich  ein  kleiner 
Herd  von  frischerem  Coagulum  mit  erhaltenem  Geschwulstgewebe  von  dem- 
selben Aussehen  wie  das  in  dem  größeren  Herd. 

Im  allgemeinen  scheinen  die  LANOHAlfs'schen  Zellen  sich  länger  zu  er* 
halten  als  die  syncytialen  Gebilde.  Häufig  trifft  man  degenerierte  oder 
schon  ganz  abgestorbene,  sehr  blaß  gefärbte  syncytiale  Formen  mitten  zwischen 
solchen  noch  gut  erhaltenen  Zellen;  dabei  verschmelzen  die  absterbenden 
Zellkorper  miteinander  vielfach  durch  Fibrin. 

Besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  beiden  kleinen  hämor- 
rhagischen Knoten  an  der  Innenfläche  des  Uterus.  Sie  be- 
stehen aus  einem  ziemlich  frischen  Coagulum,  das  mit  der  leicht  höckerigen 
Oberfläche  der  Decidua  durch  streifiges  Fibrin  innig  zusammenhängt.  Am 
ITbergang  von  beiden  liegen  in  einem  unregelmäßigen,  einer  deutlichen  Ab- 
grenzung entbehrenden  Kaum  lockere  Zellmassen  von  ganz  demselben  Aus- 
sehen wie  die  an  der  Peripherie  des  großen  TJterusknotens  vorhandenen. 
Größere  vacuoläre  Syncytiumstreifen  liegen  der  Decidua  innig  an.  Davon 
lösen  sich  isolierte  große  ektodermale  Zellen  los  und  dringen  in  ziemlich 
großer  Zahl  zwischen  die  locker  aneinander  liegenden  hellen  Deciduazellen 
in  die  Tiefe  ein,  durch  ihre  Gestalt  und  Färbbarkeit  leicht  von  ihnen  zu 
trennen.  Sie  werden  immer  spärlicher,  je  weiter  man  sich  von  dem  Herde 
an  der  Oberfläche  entfernt,  lassen  sich  aber  in  ziemlich  weit  abliegenden  Ge- 
faßchen  noch  verhältnismäßig  reichlich  antreffen.  Die  Decidua  selbst  zeigt  in 
ihrem  Verhalten  hier  keine  Abweichung  gegen  andere  von  Geschwulstzellen 
nicht  durchsetzte  Stellen. 

Von  den  metastatischen  Tumoren  gelangten  Teile  aus  den 
Knoten  von  sämtlichen  durch  die  G-eschwulatbildung  betroffenen  Organen 
zur  Untersuchung. 

Die  Übereinstimmung  im  Bau  ist  im  allgemeinen  eine  außerordent- 
lich große.  Zusammenhängende,  gut  erhaltene  Geschwulstmassen  von 
größerem  Umfange  fanden  sich  nirgends.  Wie  der  Hauptherd  im  Uterus 
bestehen  auch  die  metastatischen  Tumoren,  namentlich  die  größeren, 
in  der  Hauptsache  aus  Blut  und  fibrinösen  Gerinnungsmassen,  während 
sich  erhaltenes  Geschwulstgewebe  in  ihnen  meist  nur  in  Form  kleinerer  Zell- 
haufen oder  Zellstränge,  vielfach  auch  innerhalb  von  Gefäßen,  vorfindet. 

Sebr  viel  charakteristischer  ist  dagegen  im  ganzen  das  Bild,  das  das 
Geschwulstgewebo  in  den  kleineren,  noch  in  lebhafter 
Proliferation  begriffenen  Metastasen  (Fig.  1  Taf.  III)  dar- 
bietet und  zwar,  wie  ich  gleich  vorweg  nehmen  will,  ziemlich  gleich- 
mäßig in  allen  Organen,  abgesehen  von  einigen,  noch  ausführlich  zu  be- 
sprechenden Stellen  in  einzelnen  Lungenknoten.  In  diesen  kleinen  meta- 
statiscben  Herden  haben  die  Geschwulstmassen  das  typische  Aussehen 
des  Chorionepithels  in  früher  Zeit  der  Schwangerschaft ;  hier  finden  sich 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte,  zumeist  in  blutige  Massen  eingelagerte 
Zellkomplexe  vom  Charakter  der  LANGHANs'schen  Zell- 
schicht,   die   umgeben   und   durchzogen   sind   von   außer- 

4* 
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ordentlich  vielgestaltigen  syncytialen  Gebilden.  Den 
besten  Aufschluß  über  die  genaueren  flinzelheiten  des  Aufbaues  dieses 
Geschwulstgewebes  geben  die  Schnitte  von  direkt  während  der  Sektion 
in  FLEMMiNG'scher  Lösung  fixierten  Teilen  der  metastatischen  Tumoren« 
Eine  detaillierte  Beschreibung  dieser  so  oft  schon  geschilderten  Verhält- 
nisse erscheint  mir  überflüssig ;  ich  verweise  auf  die  Abbildungen,  welche 
dieses  Verhalten  besser  als  Worte  illustrieren. 

Ich  glaube  aber  —  auch  auf  die  Gefahr  hin,  den  umfang  der  Ar- 
beit vielleicht  etwas  zu  groß  werden  zu  lassen  —  auf  eine  genauere 
Schilderung  der  sekundären  Tumoren  in  den  einzelnen 
Organen  doch  nicht  verzichten  zu  können,  da  gerade  den  Metastasen 
in  den  meisten  neuereu  Arbeiten  nur  eine  sehr  geringe  Berücksichtigung 
zu  Teil  geworden  ist. 

Der  kleinere,  nicht  ulcerierte  Scheidenknoten  ist  über  die 
Umgebung  nur  wenig  erhaben  und  liegt  dicht  imter  der  Oberfläche.  Über 
ihn  hinweg  zieht  die  Vaginalschleimhaut  in  ziemlich  gleichmäßiger  Dicke,  ihr 
Epithel  ist  gut  erhalten.  Der  Knoten  selbst  setzt  sich  zusammen  aus  mehreren 
kleineren,  durch  Bindegewebszüge  etwas  voneinander  geschiedenen,  aber  doch 
noch  vielfach  zusammenhängenden  Herden.  Im  Oentmm  des  ganzen  Knotens 
liegt  eine  Gerinnungsmasse,  die  etwa  zur  Hälfte  ihres  TJmfanges  von  Binde- 
gewebe, das  anscheinend  einer  stark  veraaderten  Gefaßwand  entspricht,  um- 
schlossen wird.  Sie  ist  z.  T.  durch  ziemlich  homogenes,  von  abgestorbenen 
zelligen  Elementen  und  reichlichen  Kerntrümmern  durchsetztes  Fibrin,  z.  T. 
fast  nur  durch  geronnene,  blutige  Massen  gebildet.  An  der  Peripherie  des 
Knotens  findet  sich,  von  reichlichem  extravasiertem  Blut  umgeben,  gut  er- 
haltenes Gescbwulstgewebe,  in  der  Hauptsache  aus  größeren  und  kleineren 
Nestern  von  LANGHANS'schen  Zellen  bestehend,  die  an  ihrer  Oberfläche  meist 
von  Syncytium  überzogen  sind.  An  verschiedenen  Stellen  ziehen  zwischen 
diese  Zellhaufen  vielfach  verzweigte,  mit  Syncytium  ausgekleidete  und  von 
Blut  erfüllte  Bäume  hinein.  Anderwärts  gehen  die  Haufen  von  kleinen  poly- 
gonalen einkernigen  Zellen  und  vielkemigen  Protoplasmabalken  ohne  scharfe 
Grenze  über  in  Zellmassen,  die  mehr  aus  isolierten  dunklen  einkernigen  Zellen 
bestehen.  Solche  finden  sich  namentlich  da,  wo  die  Zellhaufen  mit  dem  be- 
nachbarten Gewebe  in  Verbindung  treten,  also  am  Bande  des  Knotens;  es 
läßt  sich  hier  auch  das  Einwandern  der  dann  mehr  eine  langgestreckte,  spinde- 
lige Form  annehmenden  isolierten  ektodermalen  Elemente  zwischen  die  Binde- 
gewebsfasern becfbachten,  die  z.  T.  durch  ausgetretene  rote  Blutkörperchen 
auseinandergedrängt  sind.  Im  übrigen  liegen  sie  neben  degenerierten  syncy- 
tialen Formen  mit  verklumpten  zackigen,  sehr  intensiv  gefärbten  Kernhaufen, 
namentlich  in  die  Bandpartien  der  Gerinnungsmassen  regellos  eingestreut. 

Der  größere  Vaginal  knoten  wölbt  sich  an  der  Oberfläche  stärker 
vor.  Die  Schleimhaut  zieht  ebenfalls  über  ihn  hinweg,  ist  aber  auf  der  Höhe 
der  Hervorwölbung  stark  verdünnt  und  ihr  Epithel  hier  ganz  oder  doch  in  den 
obersten  Schichten  abgehoben.  An  dem  Teile  des  Schnittes,  der  dem  unteren 
Umfange  des  Knotens  entspricht,  findet  sich  zwischen  ihm  und  dem  Gewebe 
der  angrenzenden  Schleimhaut  ein  tiefer  Spalt.  Auf  der  einen  Seite  liegt 
die  Oberfläche  des  ganz  aus  Fibrin  und  Blut  bestehenden  Knotens  frei  und 
ist  hier  und  da  mit  dunkel  gefärbten  Bakterienhaufen  bedeckt;  das  Epithel 
ist  am  Rande  etwas  unregelmäßig  gewuchert  und  hat  sich  hakenförmig  etwas 
umgeschlagen.     Auf  der   anderen  Seite    des  Spaltes  schiebt   sich    das  Epithel 
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von  der  erhaltenen  Yaginalsohleimhaat  aus  anf  eine  ziemliche  Strecke  über 
die  von  einer  dünnen  Orannlationsschicht  gebildete  Oberfläche  hin.  In  dem 
Knoten  selbst  ist  erhaltenes  Oeschwulstgewebe  so  gnt  wie  gar  nicht  vorhanden. 
Nur  ganz  vereinzelt  liegen  in  den  Randpartien  der  ebenfalls  von  reichlichen 
Kemtrümmem  durchsetzten  blutig-fibrinösen  Oerinnungsmassen  wenig  gut  er- 
haltene GeschwulBtelemente,  meist  unregelmäßig  gestaltete  dunkle  einkernige 
Zellen.  Am  Grunde  des  Spaltes  liegen  frischere  rein  blutige  Gerinnungsmassen. 
In  dem  Gewebe  in  der  Nachbarschaft  ist  stellenweise  ziemlich  reichliches 
scholliges  oder  körniges  Blntpigment  vorhanden. 

AuBerordentlich  verschieden  sind  die  Bilder,  welche  die  Lungen- 
metastasen darbieten. 

Das  liungengewebe  selbst  zeigt  im  allgemeinen  keine  besonderen 
Veränderungen,  abgesehen  davon,  daß  die  Alveolen  in  der  Umgebung  der 
Geschwulstherde  fast  durchweg  auf  eine  ziemlich  beträchtliche  Entfernung 
hin  mit  roten  Blutkörperchen  —  teils  noch  gut  erhaltenen,  teils  den  entfärbten 
Scheiben  ihres  Stroma  —  erfüllt  sind.  Ferner  sind  in  den  Alveolen  immer 
auch  außerordentlich  reichliche  desquamierte  und  gequollene  Alveolarepithelien 
anzutreffen,  die  zumeist  viel  kömiges  gelbes  Blutpigment  in  sich  aufgenommen 
haben. 

Nicht  gerade  selten  sind  nun  inmitten  von  sonst  kaum  verän- 
dertem Lungenparenchym  Durchschnitte  von  vereinzelten 
kleinen  Arterien  zu  sehen,  die  ganz  oder  doch  zum  größten 
Teil  durch  kleine  Pfropfe  von  Geschwulstgewebe  von  typi- 
schem Bau  ausgestopft  sind.  Mitunter  liegen  solche  verlegte  Arterien- 
äste auffallend  dicht  beieinander,  so  daß  man  den  Eindruck  hat,  daß  sich  ein 
durch  Bmbolie  in  ein  größeres  Gefäß  gelangter  Geschwulstpfropf  von*  diesem 
aus  in  dessen  kleinere  Verzweigungen  weiter  erstreckt.  Zum  Teil  liegen  die 
Tumormassen  von  dem  charakteristischen  typischen  Ausseben  frei  im  Gefäß- 
lumen, znm  anderen  Teil  liegen  sie  der  sonst  unveränderten  Gefäßwand  an, 
teils  direkt,  teils  durch  Vermittelung  von  Fibrin. 

Solclie  kleine,  durch  Geschwulstemboli  verlegte  Gefäße  geben  nun  Anlaß 
zur  Bildang  neuer  Geschwulstherde.  Zunächst  wird  die  Gefaßwand  von  den 
Gescbwulstzellen  durchbrochen,  diese  gelangen  in  die  perivaskulären  Lymph- 
räume, wuchern  hier  weitem  und  dehnen  diese  Lymphräume  stark  aus. 
Hieran  schließt  sich  dann  eine  Infiltration  des  umgebenden  Lungengewebes. 
Es  bilden  sich  kleine  Geschwulstherde,  die  aus  mehr  oder  weniger  ausgedehnten 
Zellhaufen  oder  -strängen  von  typischer  Zusammensetzung  bestehen.  Da- 
zwischen findet  sich  sehr  reichliches,  meist  noch  ziemlich  lockeres  Faserwerk 
von  Fibrin,  das  von  roten  Blutkörperchen  und  einzelnen  zelligen  Elementen 
durchsetzt  ist.  Von  der  ursprünglichen  Struktur  des  Lungengewebes  ist 
nichts  mehr  zu  erkennen.  Über  das  Verhältnis  des  wuchernden  Geschwulst- 
gewebes zum  Grundgewebe  lassen  sich  bestimmte  Angaben  meist  nicht  machen. 
Seine  Alveolen  werden,  mit  Blut  und  abgestoßenen  Epithelzellen ,  z.  T.  mit 
Fibrin  gefüllt,  unter  dem  Druck  der  infolge  der  Blutextravasate  offenbar  rasch 
an  Ausdehnung  zunehmenden  Tumoren  zusammengedrängt  und  umgeben  die 
Herde  schalenartig« 

An  anderen  Knoten,  die  in  der  Hauptsache  aus  den  eigentümlich  hämor- 
rhagisch-fibrinösen, meist  noch  ziemlich  lockeren  Gerinnungsmassen,  nur  an 
der  Peripherie  aus  erhaltenem  Tumorgewebe  bestehen,  läßt  sich  das  weitere 
Wachstum  der  Geschwulstelemente  in  die  Umgebung  hinein 
deutlicher  verfolgen.  Hier  ist  in  dem  von  Blut  durchsetzten  Flechtwerk  von 
fibrinähnlichen  Fasern,    das    das  Centrum    der  Herde  bildet,    von    erhaltenem 
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Geschwulstgewebe  ebeDSOwenig  zu  fioden  wie  von  LuDgenparenchym.  Die 
elastischen  Fasern  der  Alveolarsepten  sind  vollständig  za  Gbnmde  gegangen. 
In  ihrem  Aussehen  gleichen  die  Knoten  vollständig  denen  im  Uterus  oder 
anderen  Organen.  Nach  dem  Bande  zu  finden  sich  in  den  lockeren  Fibrin- 
und  Blutmassen,  und  zwar  hauptsächlich  in  den  Fibrinstreifen  eingeschlossen, 
vereinzelte  intensiv  dankelgefärbte,  meist  sehr  vielgestaltige  und  relativ 
große  Zellkörper.  Diese  offenbar  degenerierten  zelligen  Elemente  werden  mm 
um  so  häufiger,  je  mehr  man  sich  dem  Bande  des  ganzen  Knotens  nähert. 
Jetzt  werden  die  Zellformen  immer  besser  erhalten,  die  vorher  nur  vereinzelten 
Zellen  treten  zu  regellosen  Zellklumpen  zusammen,  in  denen  die  Zellkerne  in 
dunkelgefärbte  Frotoplasmahaufen  eingelagert  sind.  An  solche  vielkernige 
Protopiasmamassen,  die  im  Fibrin  liegen,  schließen  sich  dann  Zellzüge  an,  ^e 
verhältnismäßig  breit  werden  können.  In  diesen  tritt  außer  den  intensiv  ge- 
färbten vielgestaltigen  Zellformen  auch  Geschwulstgewebe  von  mehr  typischem 
Aussehen  auf,  kleine  Nester  von  LANGHANs'schen  Zellen,  die  von  syncytialen 
Bändern  und  Klumpen  durchsetzt  und  umschlossen  werden.  Vielfach  ähnelt 
die  Anordnung  der  Zellstränge  so  außerordentlich  der  alveolären  Struktur 
des  Lungengewebes,  daß  die  Annahme  berechtigt  erscheint,  daß  diese 
Stränge  aus  einer  Infiltration  der  Alveolarwände  mit  Ge- 
schwulstzellen hervorgehen.  Diese  Annahme  gewinnt  sehr  an  Wahr- 
scheinlichkeit dadurch,  daß  nicht  selten  innerhalb  der  Zellstränge  und  deren  Ver- 
laufsrichtung  entsprechend  der  Nachweis  noch  färbbarer  elastischer  Form  mög- 
lich ist.  Im  allgemeinen  verschwinden  übrigens  die  elastischen  Fasern  innerhalb 
der  Geschwulstherde  auffallend  schnell.  Stellenweise  bekommt  man  den  Ein- 
druck, daß  die  elastischen  Fasern  von  den  langgestreckten  vielkernigen  dunklen 
Zellelementen  eingeschlossen  werden,  die  an  ihnen  entlang  weiter  vordringen. 
An  anderen  Stellen  aber,  namentlich  da  wo  die  Geschwulstmassen  etwas  aas- 
gedehnter sind  und  etwas  mehr  zusammenhängende  Haufen  bilden,  ist  von 
einer  Anlehnung  der  wuchernden  Geschwulstelemente  an  die  elastischen  Fasern 
bezw.  an  die  Alveolarsepten  nichts  zu  erkennen.  An  einzelnen  Stellen  wölben 
sich  die  Geschwulstmassen  in  das  Lumen  der  Alveolen  vor;  größere  Komplexe 
von  Geschwulstgewebe,  die  durch  Ausfüllung  der  Alveolen  mit  den  wuchern- 
den Zellen  hervorgegangen  sind,  sind  nur  selten  vorhanden.  Weiter  nach 
der  Peripherie  des  Knotens  hin  werden  die  Zellstränge  wieder  zu  schmäleren 
Zellzügen,  die  allmählich  in  die  noch  erhaltenen,  von  ziemlich  reichlichen 
Hundzellen  durchsetzten  Alveolarwände  übergehen,  in  denen  anfänglich  noch 
vereinzelte  dunkelgefarbte  Geschwulstelemente  angetroffen  werden.  Von  der 
eigentümlichen  Umsäumung  mit  Fibrin  gefüllter  Alveolen  durch  Geschwulst- 
zellen,  wie  sie  Marchand  in  seinem  letzten  Falle  beobachten  konnte,  habe 
ich  hier  nichts  wahrnehmen  können. 

Ein  eigentümliches  Bild  bietet  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersnchong 
einzelner  Lungenknoten,  die  bereits  makroskopisch  ein  von 
dem  gewöhnlichen  abweichendes  Aussehen  zeigen,  insofernaof 
dem  Durchschnitte  derselben  die  hämorrhagischen  Stellen  sehr  zurücktreten 
gegenüber  den  gleichmäßig  homogenen,  grauweißlich  oder  graugelblich  aus- 
sehenden Gerinnungsmassen,  in  deren  Eandteilen  noch  mitunter  feine  hellere 
Streif  eben,  öfter  mit  einem  dunkelroten  Pünktchen  in  der  Mitte  mehr  oder 
weniger  deutlich  erkennbar  sind. 

Diese  Herde  bestehen  in  ihren  gut  erhaltenen  Eand- 
teilen aus  einem  sehr  eigentümlich  in  Form  breiter  Zell* 
stränge  angeordneten  Gewebe,  dessen  Aussehen  von  dem 
der  sonst  vorhandenen  Geschwulstmassen  so  sehr    abweicht, 
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daß  die  Identität  beider  auf  den  ersten  Blick  ausgeBchloBsen 
ersoheint.  Indeß  lassen  sich  auch  die  dieses  Oewebe  von  scheinbar  so  ganz 
anderem  Charakter  zneammensetzenden  Zellen  mit  Bestimmtheit  auf  die  beiden 
Bestandteile  des  Chorionepithels  zurückführen. 

Die  ziemlich  breiten  kompakten  Zellfitränge  sind  aus  einzelnen  hellen, 
dicht  nebeneinanderliegenden  und  voneinander  mehr  oder  weniger  deutlich 
abgegrenzten  einkernigen  Zellen  zusammengesetzt  und  werden  am  Bande  yon 
einem  ganz  schmalen  Saum  intensiv  dunkel  gefärbter,  lang  ausgezogener,  fast 
spindelförmig  erscheinender  Zellelemente  umschlossen.  Dadurch  werden  sie 
abgegrenzt  gegen  spärliche  meist  schmale,  lange  Züge  eines  lockeren  Binde- 
gewebes, die  im  Zusammenhang  mit  dem  interstitiellen  Gewebe  des  erhaltenen 
Lungenparenchyms  zwischen  den  Zellsträngen  sich  hinziehen,  und  in  denen 
bald  kleinere,  bald  größere  Getäße  verlaufen. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  erscheinen  die  den  Hauptbestandteil  der 
Zellstränge  bildenden  hellen  Zellen  als  mäßig  große  polyedrische  Zellen  mit 
hellem,  häufig  Vakuolen  aufweisenden  Protoplasma  und  blaß  gefärbten,  rund- 
lichen oder  länglichrunden,  bläschenförmigen  Kernen  mit  mehr  oder  weniger  deut- 
lichen Kemkörperchen,  und  nicht  seltenen  Mitosen.  Vereinzelt  liegen  zwischen 
diesen  kleinen  hellen  Zellen  auch  solche,  die  eine  ganz  enorme  Größe  erreichen. 
Der  am  Sande  der  Zellstränge  sich  hinziehende  Zellsaum  wird  gebildet  von 
langgestreckten  Zellformen  mit  intensiv  dunkel  gefärbten  länglichen,  in  der 
Form  aber  auch  sehr  variierenden  Kernen,  die  in  ebenfalls  ziemlich  dunkles 
Protoplasma  eingelsgeit  sind.  Häufig  sieht  man  das  Protoplasma  dieser  Zell- 
elemente zu  größeren  Streifen  zusammenfließen.  An  einzelnen  Stellen  wird 
der  Saum  mitunter  breiter,  man  findet  dann  relativ  schmale,  langausgezogene 
vielkemige  Protoplasmabänder,  die  sich  durch  nichts  vom  Aussehen  des 
typischen  Syncytium  unterscheiden,  und  nicht  selten  auch  Ausläufer  zwischen 
die  hellen  Zellen  hinein  aussenden.  Auch  sonst  finden  sich  mitunter  dunkle 
vielkemige  Protoplasmaklumpen  zwischen  den  hellen  Zellhaufen.  Vereinzelt 
sind  sowohl  die  verhältnismäßig  großen  hellen  Geschwulstzellen  wie  die  iso- 
lierten dunklen  Zellformen  auch  in  den  an  vielen  Stellen  durch  frische  Blut- 
extravasate  stark  auseinander  gedrängten  und  mit  zahlreichen  einkernigen  Bund- 
zellen durchsetzten  Bindcgewebszügen   zwischen  den  Zellsträngen   anzutreffen. 

Die  Identität  des  Geschwulstgewebes  in  diesen  Zell- 
strängen mit  den  Zellformen  in  den  sonstigen  Geschwulst- 
knoten wird  unzweifelhaft  an  solchen  Stellen,  wo  aus  den 
Zellsträngen  direkt  Zellhaufen  vom  typischen  Aussehen 
hervorgehen,  wo  sich  in  kontinuierlichem  Zusammenhange  mit  ihnen 
kleine,  mit  reichlichem  extravasierten  Blute  durchsetzte  Herde  finden,  in  denen 
Felder  von  kleinen  dicht  nebeneinander  liegenden  LANGHAliS'schen  Zellen 
mit  großen  vielgestaltigen  und  von  vielen  Vakuolen  durchsetzten  Syncytium- 
bälkchen  und  -klumpen  abwechseln. 

Sehr  auffallend  ist  nun  das  Auftreten  eigentümlich  scholliger 
Gerinnungsmassen  innerhalb  dieser  Zellstränge  und  im  Zu- 
sammenhange damit  die  Entstehung  größerer  Knoten  von 
geronnenen  Massen  aus  denselben.  Fast  überall,  auch  an  solchen 
Stellen,  wo  die  Zellformen  gut  erhalten  sind  und  wo  häufig  Mitosen  gefunden 
werden,  treten  in  den  Zellmassen  und  zwar  z.  T.  zwischen  den  einzelnen  Zellen, 
z.  T.  aber  auch  in  den  Zellen  selbst,  anscheinend  durch  eine  Umwandlung 
des  Zellprotoplasmas,  ganz  eigenartige,  kleine  rundliche  oder  mehr  streifige, 
bei  der  Giesonfarbimg  blaßbräunlich  gefärbte  homogene  schollige  Gebilde  auf. 
Im  Protoplasma  von  einzelnen  Zellen  erscheinen  dunkle,    mehr  bräunlich  ge- 
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färbte  Streifen,  Fasern  oder  Klümpcben ;  an  anderen  Stellen  ist  der  Zellkern 
ganz  von  solchen  Massen  eingeschlossen.  An  wieder  anderen  Stellen  findet 
man  langgestreckte  fibrinähnliche  Streifen,  deren  Aussehen  ganz  mit  den 
scholligen  Massen  übereinstimmt.  Durch  feine  faserige  Streifen  treten  die  in 
den  Zellen  liegenden  Massen  mit  anderen  zwischen  denselben  gelegenen  in 
Verbindung.  Die  intercellulären  Klumpen  und  Streifen  verschmelzen  mit  be- 
nachbarten zu  schmalen,  zwischen  den  zunächst  noch  gut  erhaltenen  Zellen 
sich  hinziehenden  Zügen  von  homogener  Masse,  die,  ein  engmaschiges  Netz 
bildend,  Zellen  und  einzelne  Kerne  zwischen  sich  schließen.  Das  Protoplasma 
der  die  Begrenzung  der  Zellstränge  bildenden  feinen  Syncytiumbalken  ähnelt 
in  der  Färbung  so  sehr  den  geronnenen  Massen,  daß  eine  Trennung  beider 
im  allgemeinen  nicht  möglich  ist.  Feine  Züge  der  geronnenen  Substanz  ziehen 
vom  Kande  der  Stränge  aus  in  die  zwischen  ihnen  liegenden  Bindegewebs- 
bälkchen  hinein  und  scheinen  hier  mit  den  Bindegewebsfasern  in  Yerbindang 
zu  treten. 

Im  allgemeinen  zeigen  die  homogenen  Massen  bei  der  van  OlKSOX-Fär- 
bung  eine  ganz  ähnliche  Tinktion  wie  das  Fibrin,  sehr  häufig  haben  sie 
dabei  aber  auch  eine  schwach  rötliche,  mehr  der  des  Bindegewebes  ent- 
sprechende Farbe  und  lassen  dann  stellenweise  eine  feine  Längsstreifung  er- 
kennen; mitunter  treten  auch  in  den  hyalinen,  blaßrötlich  gefärbten  Streifen 
feine  intensiv  rot  gefärbte  Fäserchen  auf.  Bei  der  WEiGERT*schen  Fibrin- 
farbung  bekommen  sie  nur  einen  sehr  schwach  bläulichen  Farbenton  oder 
geben  die  Farbe  auch  gänzlich  wieder  ab  (was  ja  freilich  nichts  gegen  ihre 
fibr  in  artige  Natur  beweist). 

Die  homogenen  Schollen  und  Streifen  nehmen  allmählich  immer  mehr 
an  umfang  zu,  sie  werden  zu  breiten  Streifen,  die  Zellkerne  dazwischen  werden 
dabei  immer  spärlicher.  Anfänglich  sind  die  Klumpen  von  geronnenen  Massen 
ziemlich  gleichmäßig  über  den  ganzen  Zellstrang  verteilt ;  doch  läßt  sich  anch 
hier  schon  erkennen,  daß  sie  in  den  mittleren  Abschnitten  der  Stränge  zu- 
erst auftreten  und  auch  weiterhin  hier  reichlicher  sind  als  in  den  Bandpartien. 
Dergestalt  kommen  Bilder  zu  stände,  wo  ein  bald  breiterer,  bald  schmälerer 
Streifen  von  Gerinnungsmasse  auf  beiden  Seiten  von  einem  schmalen  Saum 
besser  erhaltenen  Oewebes  eingefaßt  wird,  zwischen  dessen  Zellen  aber  anch 
schon  kleine  Schollen  von  geronnenen  Massen  zu  finden  sind. 

Zwischen  den  größeren  Gerinnungsklumpen  liegen  nur  noch  einzelne  dunkel 
gefärbte  Zellkerne.  Diese  Klumpen  fließen  zusammen  zu  großen  homogenen 
oder  nur  leicht  körnigen  Massen,  zwischen  denen  vereinzelte  rote  Binde- 
gewebsfasern anzutreffen  sind.  Die  Gefäße  in  den  Bindegewebsbälkchen  da- 
zwischen sind  z.  T.  außerordentlich  weit,  mit  geronnenem  Blut  oder  Fibrin 
gefüllt.  An  den  Bandteilen  des  Knotens  dringt  vom  erhaltenen  Langen- 
ge webe  aus  stellenweise  junges  Granulationsgewebe  in  dieselben  vor. 

Auch  sonst  finden  sich  vereinzelt  kleine,  ursprünglich  aus  Ge- 
schwulstmasse hervorgegangene  Herde  in  den  Lungen,  bei 
denen  man  von  einer  Art  Heilungsvorgang  reden  kann.  In 
wenig  umfangreichen  Knoten,  die  nur  noch  aus  fibrinähnlicher  Gerinnungs- 
masse bestehen,  dringen  vom  benachbaren  Lungengewebe  aus  langgestreckte, 
spindelförmige ,  mit  hellen  Kernen  versehene  Zellen ,  sowie  feine  Gefäß- 
sprossen vor,  zwischen  denen  feine,  bei  der  GiESON-Färbung  rot  gefärbte 
Bindegewebsfasern  sichtbar  werden.  An  bereits  weiter  vorgeschrittenen  Stellen 
sieht  man  dann  die  Gerinnungsmasse  von  einer  aus  dem  Granulationsgewebe 
hervorgegangenen,  ziemlich  breiten,  bindegewebigen  Kapsel  umgeben,  von 
der  aus  die  Elemente  des  Granulationsgewebes  in  der  bekannten  Weise  in 
die  Gerinnungsmassen    einwachsen.     An    anderen  Herden   wieder   findet  man 
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auch  den  Kest  bereits  fast  oder  gänzlich  ersetzt ;  an  SteUe  des  ursprünglichen 
Geschwulstknotens  liegen  dann  in  dem  Lungengewebe,  dessen  Alveolen  oft 
noch  auf  ziemliche  Entfernung  reichlich  abgestossene  blutpigm  enthalt  ige 
Epithelzellen  enthalten,  kleine  Herde  von  neugebildetem  Bindegewebe,  die 
manchmal  noch  spärliche  Beste  von  GerinnuDgsmassen  einschließen,  öfter  aber 
auch  schon  etwas  narbige  Schrumpfung  zeigen  und  mit  außerordentlich  reich- 
Kchem  teils  körnigen,  teils  krystallinischen  Blutpigment  durchsetzt  sein  können. 
Der  große  metastatische  Oeschwulstknoten  in  einer  Bron- 
chialdrüse besteht  fast  ausschließlich  aus  homogenen  Gerinnungsmassen, 
die  von  einer  Schale  stark  komprimierten,  mit  sehr  reichlichem  Kohlepigment 
durchsetzten  Lymphdrüsengewebes  umschlossen  werden,  dessen  Lymphsinus 
Ton  Blut  erfüllt  sind.  Erhaltenes  Geschwulstgewebe  ist  nur  in  den  Band- 
partien  des  Knotens  in  Form  eines  schmalen,  unregelmäßigen  Saumes,  der 
hauptsächlich  von  großen  syncytialen  Protoplasmaklumpen  und  vielgestaltigen 
einkernigen  dunklen  Zellen  gebildet  wird.  Die  Kerne  des  SyUcytiums  sind 
hier  auffallend  klein  und  überall  ziemlich  intensiv  gelärbt;  im  Protoplasma 
sind  nicht  selten  schwärzliche  Pigmentkömehen  (Kohle?)  zu  finden,  die  mit- 
unter das  Protoplasma  fast  ganz  ausfüllen.  Die  LANGHAKs'schen  Zellen 
treten  den  syncytialen  Formen  gegenüber  vollständig  in  den  Hintergrund. 
An  einzelnen  Stellen  läßt  sich  auch  hier  das  Eindringen  der  Geschwulst- 
elemente in  die  Gefäße,  und  ihr  weiteres  Wachstum  zunächst  unter  dem 
Endothel,  dann  im  Gefäßlumen  selbst  beobachten.  Mit  dieser  Eröffnung  von 
Blutgefäßen  stehen  offenbar  einzelne  an  der  Peripherie  des  Knotens  zu  findende 
frische  hämorrhagische  Herde  im  Zusammenhang.  Einzelne  Stränge  von  Ge- 
schwulstgewebe erstrecken  sich  entlang  oder  in  den  Gefäßen  noch  weiter  in 
die  Tiefe  des  Knotens,  verfallen  aber  bald  der  Degeneration  und  gehen  in 
die  gleichmäßig  geronnenen  Massen  über. 

Der  Geschwulstherd  in  der  Herzmuskulatur  an  der  Spitze 
des  linken  Ventrikels  wird  von  mehreren  kleineren,  dicht  nebeneinander 
liegenden  Knötchen  gebildet,  die  aus  einzelnen  kleinen  Feldern  von  Lang- 
HANS'schen  Zellen  mit  dazwischen  gelagerten,  meist  ziemlich  klumpigen 
Syncytiummassen  bestehen.  Diese  kleinen  Knötchen  liegen  in  schwielig  ver- 
änderter Herzmuskulatur  und  werden  voneinander  durch  breitere  oder  schmälere 
bindegewebige  Streifen  etwas  voneinander  geschieden.  Da  wo  eine  schwielige 
Abgrenzung  fehlt,  und  die  Geschwulstmasse  an  unveränderter  Herzmuskulatur 
anliegt,  dringen  die  Zellmassen  zwischen  den  Muskelfasern  vor  und  breiten 
sich  in  den  Spalträumen  weiter  aus.  Ein  Ausgang  des  ganzen  Knotens  von 
einem  Gefäß  ist  nicht  deutlich.  Nur  ein  ziemlich  langer  Zapfen  von  Ge- 
schwulstgewebe liegt  in  einem  Getäßlumen,  das  sich  in  die  ausgedehnte  Ge- 
schwulstmasse verliert.     Von  Blutungen  ist  hier  nichts  zu  finden. 

Einer  der  kleineren  Herde  liegt  in  der  Hauptsache  im  subepicardialen 
Fettgewebe  als  ein  der  Herzmuskulatur  selbst  mit  einer  schmalen  Basis  auf- 
sitzender, sich  kaum  in  die  Tiefe  erstreckender,  halbkugelig  in  das  Fettgewebe 
sich  vorwölbender  Knoten.  Gut  erhalten  sind  die  Zellmassen  nur  an  seiner 
Basis,  auch  hier  wachsen  sie  in  die  Spalten  zwischen  den  Muskelbündeln  ein. 
Auf  der  anderen,  nach  dem  Centrum  des  Knotens  zu  gelegenen  Seite  findet 
sich  schon  ziemlich  reichliches  Fibrin  zwischen  den  Zellhaufen,  namentlich  in 
der  Umgebung  degenerierter  Syncytiummassen,  deren  Protoplasma  in  dem 
Fibrin  aufzugehen  scheint.  Der  periphere  Saum  von  Geschwulstgewebe  wird 
nach  oben  hin  immer  dünner,  bis  er  schließlich  da,  wo  er  die  Pericardial- 
oberfläche  erreicht,  nur  noch  einen  ganz  schmalen  Zellstreifen  darstellt.  Ein 
Ausgang  von  einem  Gefäß  ist  auch  hier  mit  Sicherheit  nicht  festzustellen. 
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Sehr  schöne  Formen  zeigt  das  Oeschwolstgewebe  in  einigen  der  kleinen 
Gehirnmetastasen. 

Ein  solcher  etwa  erbsengroßer  Knoten,  makroskopisch  durchaus  den  Ein- 
druck eines  frischen  hämorrhagischen  Herdes  machend,  ist  ziemlich  dicht 
unter  der  Oberfläche  gelegen  und  von  der  umgebenden  Oehirnsubstanz  im 
allgemeinen  scharf  abgegrenzt.  Innerhalb  der  frischeren  und  älteren  blatig- 
flbrinösen  Massen,  die  einen  großen  Teil  des  Herdes  ausmachen,  kommt  dicht 
unter  der  Pia,  diese  an  einer  circumscripten  Stelle  durchbrechend,  ein  rund- 
licher Komplex  zum  Vorschein  von  dicht  nebeneinander  .liegenden  einkernigen 
polyedrischen  Zellen  vom  Typus  der  Zellschicht,  zwischen  diese  ganz  regel- 
los verstreut  finden  sich  große  syncytiale  Gebilde  von  den  wunderbarsten 
Formen,  deren  Protoplasma  von  manchmal  ganz  enorm  großen  und  vielen 
Vakuolen  durchsetzt  ist,  so  daß  es  tatsächlich  hier  große  Ähnlichkeit  mit  dem  so 
viel  gebrauchten  Bilde  von  Seifenschaum  hat  (Fig.  1  Taf.  IIT).  In  den  Rand- 
partien des  Knotens,  sehr  viel  spärlicher  im  Innern,  liegen  die  Gerinnuogs- 
massen,  die  allmählich  in  das  ausgedehnte  ältere,  entfärbte  und  von  mehr 
streifigem  oder  faserigem  Fibrin  durchsetzte  Extravasat  übergehen.  Hieran 
schließen  sich  frische  blutige  Massen,  die  sich  in  die  umgebende  Gehimsub- 
stanz  eingewühlt  und  sie  zerstört  haben.  Durch  solche  frische  Blntmassen' 
getrennt  liegt  etwas  seitlich  von  dem  erst  beschriebenen  Knoten  ein  anderer 
von  etwas  geringerem  Umfange,  der  ebenfalls  die  t3rpi8che  Zusammensetzung 
zeigt.  Dessen  Zellen  treten  in  innige  Verbindung  mit  einem  kleinen  an- 
scheinend venösen  Gefäß  der  Pia,  das  etwa  mitten  zwischen  beiden  Zellknoten 
liegt.  An  der  Oberfläche  und  einem  Teil  des  seitlichen  TJmfanges  ist  die 
Gefäßwand  gut  erhalten,  im  übrigen  aber  von  eingedrungenen  Geschwulst- 
zellen ganz  durchsetzt  und  zerstört,  nur  noch  an  einigen  spärlichen  Resten 
rot  gefärbter  Bindegewebsfasern  erkennbar.  An  dieser  Durchwachsung  und 
Zerstörung  der  Gefäßwand  sind  sowohl  die  LANGHANs'schen  Zellen  wie  das 
Syncytium  beteiligt,  dabei  werden  aber  die  Zellformen  etwas  unregelmäßiger 
und  erinnern  an  das  Aussehen  der  isolierten  ektodermalen  Zellen.  Im  Lumen 
des  Gefäßes  angekommen,  bilden  die  Geschwulstmassen  teils  frei  in  demselben 
gelegene  Haufen,  die  entweder  aus  Syncytium  und  LANGHAKs'schen  Zellen, 
oder  auch  nur  aus  großen  syncytialen  Klumpen  gebildet  werden ;  anderenteils 
aber  kleiden  sie  die  Gefäßwand  auch  auf  größere  und  kleinere  Strecken  aus 
in  Form  einer  bald  dickeren,  bald  dünneren  Zelllage,  die  z.  T.  noch  unter 
dem  Endothel,  größtenteils  aber  frei  an  der  Innenfläche  liegt. 

Andere  kleine  hämorrhagische  Geschwulstmetastasen  im  Gehirn  zeigen 
im  wesentlichen  dasselbe  Aussehen,  mögen  sie  nun  mehr  an  der  Oberfläche 
oder  inmitten  der  Gehirnsubstanz  liegen.  Bei  dem  einen  sind  freilich  die  Ge- 
schwulstmassen mitunter  weniger  gut  erhalten  als  bei  dem  anderen;  die  Ge- 
rinnungsmassen sind  bald  mehr,  bald  weniger  ausgedehnt,  sonst  aber  besteht 
kein  w^esentUcher  Unterschied  zwischen  den  verschiedenen  Gehirnmetabtasen. 

Die  Metastasen  in  der  Leber,  und  zwar  besonders  die  noch  etwas 
kleineren,  zeigen  einen  exquisit  hämorrhagischen  Charakter.  Es  sind  zumeist 
etwas  unregelmäßige,  wenig  scharf  gegen  das  umgebende,  sehr  blutreiche 
Leberparenchym  abgegrenzte  Knoten,  in  denen  Geschwulstgewebe  von  aufi- 
gezeichnet  schönen  Formen  mitten  in  reichlichen,  frischen  Blut-  und  Fibiiö- 
massen  regellos  verstreut  liegt.  Sowohl  die  hellen  einkernigen  Zellen  vom 
Typus  der  Zellschicht  wie  auch  die  vielkernigen  Protoplasmamassen  des 
Syncytium  sind  sehr  gut  erhalten,  bilden  aber  nur  wenig  ausgedehnte  Ml- 
komplexe.  In  den  Randpartien  der  einzelnen  Knoten  schieben  sich  nament- 
lich   die    syncytialen  Formen    in    die    sehr   weiten,    mit   Blut    stark  gefülltem 
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Leberkapillaren  ein  und  dringen  in  diesen  weiter  vor,  durch  Yerschleppnng 
80  AnlaB  zur  Bildung  neuer  Knoten  gebend.  Sehr  häufig  sind  hier 
Durchbrüche  der  lockeren  Zellhaufen  in  größere  Oefäße  und 
zwar  meiat  in  i^te  der  Lebervene,  aber  auch  in  solche  der  Pfortader,  ansn- 
treffen.  So  wölbt  sich  z.  B.  an  der  einen  Seite  eines  weiten  Yenenastes,  der 
in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  eines  größeren  Oeschwulstknotens  verläuft, 
ein  großer,  in  der  typischen  Weise  ans  Syncytium-  und  Zellschichtelementen 
aufgebauter  Zellhaufen  pilzförmig  in  das  Gefaßlumen  vor,  nachdem  er 
die  Gefaßwand  auf  eine  große  Strecke  hin  vollständig  zum  Schwinden  ge- 
bracht hat  (Fig.  2  Taf.  II).  Dicht  daneben  ist  die  Arrosion  der  Gefäßwand 
durch  die  wuchernden  Geschwulstelemente  noch  in  ihrer  Entwicklung  zu  ver- 
folgen. Ganz  ähnliche  Stellen  sind  in  Schnitten  aus  den  verschiedenen  Leber- 
metastasen noch  mehrfach  aufzufinden  gewesen.  Die  größeren  und  auch 
makroskopisch  helleren,  braunrötlichen  Knoten  bestehen  auch  wieder  haupt- 
sächlich aus  homogenem  Fibriu,  in  das  nur  relativ  wenige  und  meist  schon 
ziemlich  stark  degenerierte  zellige  Elemente  eingelagert  sind. 

Der    an    der    Oberfläche    der    linken   Niere    sich    hervor- 
wölbende   Geschwulstknoten   besteht   eigentlich  aus   zwei   dicht  bei- 
einander liegenden  und  nur  durch  einen  schmalen  Streifen  erhaltenen  Nieren- 
parenchyms getrennten,    etwa  je  erbsengroßen  Knoten.     Sehr  schöne  Formen 
zeigt   das   Geschwulstgewebe  auch   in  diesen  Knoten,    sowohl   das  Syncytium 
wie   die  Zellschicht.     Die  meist   nur  kurzen,    aber  vielfach  verästelten  Spalt- 
räume,     die    zwischen    dem    syncytialen   Überzug    benachbarter   Nester    von 
Lakghans 'sehen  Zellen  sichtbar  sind,    sind  nicht  selten  von  Blut  ausgefüllt. 
Größere  HBlutungen  sind  in  diesen  Herden  nicht  vorhanden.     Stellenweise  ist 
auch  hier  in  einzelnen  Teilen  des  Herdes,  namentlich  im  Gentrum,  schon  ein 
Absterben  des  Geschwulstgewebes  (Verklumpung,  mangelhafte  Färbung,  schließ- 
lich Zerfall    der  Kerne,    gleichzeitig   mit  dem  Auftreten   von  Fibrin)    zu  be- 
obachten.    Eine  Beziehung  der  Nierenmetastasen  zu  Gefäßen  ist  nicht  deutlich. 
Die  kleineren  Geschwulstknoten  in  der    Darmwand   stellen 
sich  dar   als  rundliche,    in  der  Submucosa  gelegene  Herde   von    stark  hämor- 
rhagischem Aussehen,  welche  die  Schleimhaut  nach  dem  Darmlnmeu  zu  stark 
vorwölben,  aber  im  allgemeinen  durch  die  Muscularis  mucosae  gut  abgegrenzt 
werden.     Die   Knoten    selbst  bestehen    aus    sehr    lockerem,    im    allgemeinen 
typisch    angeordneten  Geechwulstgewebe.     Innerhalb   der   Knoten    selbst   und 
in  ihrer  nächsten  Nachbarschaft  sind  die  venösen  Gefäße  sehr  weit  und  prall 
mit  Blut  gefüllt,    auch  die  Lymphgefäße  sind  z.  T.  ziemlich   ausgedehnt  und 
ebenfalls    von   Blut    erfällt.     Das    Geschwulstgewebe    zeigt    sich    des    öfteren 
deutlich  in  einem  erweiterten  venösen  Getäßlumen  gelegen,  dessen  Wand  von 
ihm   an    einer  Seite  durchbrochen  ist,    so  daß  die    intravaskulären  Zellmassen 
mit  den   in    dem   submucösen  Bindegewebe  gelegenen   in  Verbindung  stehen. 
Offenbar  durch  derartige  Zerstörungen  der  Gefäßwände  bedingt  ist  das  reich- 
liche Vorkommen  von  frisch  extravasiertem  Blut  und  frischem  faserigen  Fibrin 
zwischen    den    Geschwulstmassen.      Stellenweise    hat    die    Zell  Wucherung  die 
Muscularis  mucosae  bereits  durchbrachen  und  dringt  zwischen  den  Zotten  bis 
zum  Darmlumen  vor.     Die  Arterien  sind  nicht  erweitert,  frei  von  Geschwulst- 
elementen, ihre  Wand  ist  überall  gut  erhalten. 

Die  Geschwulstmetastase  im  linken  Schilddrüsen- 
lappen zeigt  sich  aus  drei  kleineren  Knoten  zusammengesetzt,  die  durch 
schmale  Streifchen  erhaltenen  Schilddrüsengewebes  getrennt  werden.  Das 
größte  dieser  Herdchen  besteht  in  seiner  Hauptmasse  aus  gleichmäßig  homo- 
genen, fibrinösen   oder   (in  den  Bandteilen)  mehr  blutigen  Gerinnungsmassen ; 


60  W.  Risel, 

nur  an  der  Peripherie  des  Knotens  ist  eigentliches  O-eschwnlstgewebe  anzu- 
treffen ^  das  mit  dem  der  Schilddrüse  in  innige  Verbindung  tritt.  Dieses 
Geschwulstgewebe  ist  einmal  in  Form  typisch  angeordneter  Felder  von  Lakg- 
HANS'schen  Zellen  (mit  sehr  zahlreichen  Mitosen),  die  mit  einem  syncytialen 
Überzug  versehen  sind,  vorhanden,  dann  aber  auch  in  Gestalt  kleinerer 
Haufen,  die  nur  von  mehr  oder  weniger  dicht  beieinander  liegenden  viel- 
kemigen  Protoplasmamassen  gebildet  werden.  In  den  kleineren  Knoten  sind 
die  Tumormassen  besser  erhalten;  in  dem  einen  zeigt  besonders  das  Syncytium 
sehr  schöne  und  äußerst  vielgestaltige  Formen,  zwischen  denen  Fibrin  nur 
sehr  spärlich  ist. 

In  dem  dicht  daneben  liegenden  kleineren  Knoten,  ferner  auch  an 
circum Scripten  Stellen  des  größeren  Herdes  finden  sich  einzelne  Bezirke,  wo 
die  zwischen  den  Geschwulstzellen  auftretenden  scholligen  Gerinnungsmassen 
an  das  oben  ausführlicher  beschriebene  Bild  in  einzelnen,  vom  gewöhnlichen 
Aussehen  abweichenden  Lungenknoten  erinnern.  Auf  diese  Verhältnisse, 
deren  Entstehung  sich  im  ganzen  in  der  gleichen  Weise  wie  dort  verfolgen 
läßt,  möchte  ich  nicht  nochmals  ausführlicher  eingehen. 

Besondere  Erwähnung  verdient  noch  das  Verhalten  des  Ge- 
Bchwulstgewebes  gegen  das  umgebend  e  Schilddrüsenparen- 
chym.  Die  wuchernden  Zellmassen,  Syncytium  wie  Zellschicht,  drängen  die 
Schilddrüsenfollikel  stark  zusammen,  schieben  sich  zwischen  denselben  in  die 
Spalten  des  bindegewebigen  Stromas  ein,  so  daß  oft  an  Stelle  des  binde- 
gewebigen Septums  schmale  Syncytium  stränge  benachbarte  Follikel  vonein- 
ander scheiden,  und  auf  diese  Weise  mitunter  das  Follikel  epithel  dem  Syncytium 
aufzuliegen  scheint.  Die  Epithelschicht  der  Follikel  wird  stellenweise  von  den 
sich  vorbuchtenden  Zellmassen  durchbrochen;  die  einzelnen  Zellen  derselben 
liegen  dann  teils  frei  im  Lumen,  teils  scheinen  sie  von  den  syncytialen 
Gebilden  umschlossen  zu  werden.  Eine  genaue  Abgrenzung  zwischen  den 
Zellen  des  Follikelepithels  und  den  eindringenden  Geschwulstzellen  vom  Typus 
der  Zellschicht  wird  vielfach  unmöglich,  da  beide  Zellformen  einander  in  Ge- 
stalt, Größe  und  Färbbarkeit  sehr  ähneln.  Stellenweise  kommt  es  auch  in 
solchen  eröffneten  Follikeln  zu  kleinen  Blutungen  in  den  Binnenraum. 

Die  eigentümliche  Geschwulstmetastase  in  der  Bauchdecken- 
muskulatur wird  aus  einzelnen  flachen,  die  ganze  Dicke  des  Muskels  ein- 
nehmenden Geschwulstknoten  gebildet,  die  sehr  dicht  nebeneinander  liegeD, 
ohne  jedoch  miteinander  in  näherer  Verbindung  zu  stehen.  Die  Hauptmasse 
derselben  besteht  wie  gewöhnlich  wieder  aus  ziemlich  großen  Klumpen  von 
homogener,  fibrinähnlicher,  von  Kerntrümmern  und  abgestorbenen  Zellen 
durchsetzter  Gerinnungsmasse,  die  mitunter  einen  etwas  mehr  hämorrhagischen 
Charakter  besitzt.  Erhaltenes  Geschwulst ge webe,  und  zwar  von  typischem 
Aussehen,  ist  nur  in  den  Handpartien  anzutreffen ;  indes  ist  auch  hier  Fibrin 
stellenweise  schon  sehr  reichlich  vorhanden,  sein  Auftreten  geht  Hand  in 
Hand  mit  einer  Degeneration  der  syncytialen  Elemente.  Gegen  das  anliegende 
Muskelgewebe  sind  die  Zellmassen  z.  T.  durch  bindegewebige  Streifen  ab- 
gegrenzt ;  z.  T.  aber  dringen  sie  zwischen  die  Fasern  ein.  Einzelne  der 
kleinen  Herde  sind  zu  einem  Teile  ihres  Umfanges  von  einer  (venösen?)  Ge- 
fäßwand umgeben,  diese  Begrenzung  läßt  sich  aber  nur  auf  eine  kurze  Strecke 
gut  verfolgen,  da  die  Gefäßwand  weiterhin  in  der  Masse  des  Geschwulst- 
knotens aufgeht. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  quergestreiften 
Muskulatur  gegenüber  den  in  den  Spalträumen  vordringen- 
den   Geschwulstelementen.     Unter   deren    Einfluß   bekommt    die   kon- 
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traktile  Substanz  der  Muskelfasern  ein  scholliges  Aussehen,  die  scholligen 
Massen  zerklüften  und  zerfallen,  gleichzeitig  beginnen  die  Sarkolemmkerne 
stark  zu  wuchern  und  sind  mitunter  sehr  schwer  von  den  Kernen  der  da- 
neben liegenden  Zellschichtelemente  des  Geschwulstgewebes  zu  scheiden.  Wo 
die  Infiltration  und  Zerstörung  der  Muskulatur  schon  weiter  vorgeschritten 
ist,  liegen  die  Reste  der  Muskelsubstanz  mitten  zwischen  den  Oeschwulstzellen 
als  gleichmäßig  homogene  kernlose  Klumpen. 

Der  kleine  Herd  in  der  Bauchhaut  stellt  einen  etwas  unregel- 
mäßig lappigen  Qeschwulstknoten  dar,  der  in  der  Hauptsache  im  subcutanen 
Fettgewebe  liegt,  sich  aber  auch  nach  oben  ziemlich  weit  in  die  Cutis,  bis 
nahe  an  die  Epidermis  hin  erstreckt.  Auch  hier  macht  den  Hauptteil  des 
Knotens  wieder  blutig-fibrinöse  Oerinnungsmasse  aus,  in  der  noch  mehr  oder 
weniger  reichliche  Beste  des  zerstörten  subcutanen  Bindegewebes  sichtbar  sind. 
Die  im  allgemeinen  noch  besser  erhaltenen  Tumormassen  an  der  Peripherie, 
die  im  ganzen  das  typische  Aussehen  haben,  sind  ebenfalls  schon  mit  reich- 
lichen Pibrinmassen  und  Blut  durchsetzt.  Teilweise,  und  zwar  hauptsächlich 
dicht  unter  der  Hautoberfläche,  liegen  die  Geschwulstzellen  als  relativ  große 
kompakte  Zellhaufen  in  stark  erweiterten  Spalt  räumen;  an  anderen  Stellen 
aber,  besonders  in  den  tieferen  Schichten  des  TJnterhautgewebes,  zeigen  die 
Handpartien  sehr  deutlich,  daß  das  Wachstum  des  ganzen  Geschwulstknotens 
durch  eine  Infiltration  des  Fett-  und  Bindegewebes,  durch  ein  Eindringen  der 
wuchernden  Zellen  (zunächst  hauptsächlich  der  isolierten  einkernigen  dunklen 
Formen)  in  die  Lymphspalten  unter  Zerstörung  aller  entgegenstehenden  Ge- 
websformen  zu  stände  kommt.  Dieses  Eindringen  der  Geschwulstzellen  wird 
eingeleitet  durch  ein  Auftreten  von  reichlichen  dunklen,  einkernigen  Bund- 
Zellen  und  häufig  zugleich  von  kleinen  diffusen  Blutaustritten  in  die  Lymph- 
spalten. An  einer  Stelle  sind  die  Geschwulstelemente  in  einen  Schweißdrüsen- 
knäuel eingebrochen;  die  Durchschnitte  der  Schweißdrüsen  erscheinen  durch 
die  gewucherten  Zellmassen  und  Fibrin  ganz  zur  Seite  gedrängt  und  um- 
schlossen; ihr  Epithel  ist  nur  noch  durch  die  dünne  bindegewebige  Tunica 
propria  von  ihnen  getrennt.  In  ähnlicher  Weise  umgeben  die  Tumormassen 
auch  einen  Haarbalg  vollständig,  dieser  selbst  nebst  der  Talgdrüse  ist  indes 
noch  frei.  Ein  Gefäß,  von  dem  der  ganze  Gesch wulstknoten  seinen  Ausgang 
genommen  haben  könnte,  ist  jetzt  mit  Sicherheit  nicht  mehr  nachzuweisen. 


Epikrise:  Wir  haben  es  in  diesem  Falle  mit  einer  zunächst  im 
Uterus  lokalisierten  malignen  Geschwulstbildung  zu  tun,  welche  eine 
enorm  weite  Verbreitung  gewonnen  hat :  außer  der  Milz  ist  kein  Organ 
von  der  Entwicklung  metastatischer  Tumoren  verschont  geblieben.  Be- 
reits das  eigentümliche  makroskopische  Bild  der  hämorrhagischen  Qe- 
schwulstknoten machte  bei  der  Sektion  die  Annahme,  daß  es  sich  um 
einen  Tumor  chorioepithelialer  Natur  handele,  sehr  wahrscheinlich ;  die 
mikroskopische  Untersuchung  hat  diese  Annahme  zur  Gewißheit  er- 
hoben. 

Sie  zeigte,  daß  das  eigentliche  Geschwulstgewebe  aus 
den  Elementen  beider  Schichten  des  Chorionepithels, 
Syncytium  und  Zellschicht,  in  der  charakteristischen 
gegenseitigen  Anordnung  zusammengesetzt  ist,  wie  sie 
in   frühen    Stadien    der    normalen    Placentarentwicklung 


62  W*  Risel, 

zu  finden  ist.  Hinsichtlich  des  Ausganges  dieser  chorioepithelialen 
Neubildung  haben  die  anamnestischen  Erhebungen  so  viel  mit  Sicher- 
heit nachweisen  lassen,  daß  etwa  ein  Jahr  vor  dem  Tode  eine  normal 
beendigte  Schwangerschaft  vorausgegangen  war ;  sie  haben  es  aber  weiter 
sehr  wahrscheinlich  gemacht,  daß  später  noch  ein  frühzeitiger  Abort 
stattgefunden  hat. 

Wie  so  häufig,  besteht  die  Hauptmasse  des  üterustumors,  wie  auch 
der  größeren  metastatischen  Knoten  nicht  eigentlich  aus  Geschwulst- 
gewebe, sondern  aus  thrombusartigen  hämorrhagischen  Gerinnungsmassen 
als  einem  Produkt  der  eigentümlichen  zerstörenden  Wirkung  der  Ge- 
schwulstelemente auf  die  mütterlichen  Gefäße.  In  den  großen  Geschwulst- 
knoten findet  sich  erhaltene  Tumormasse  immer  nur  an  der  Peripherie. 
Im  üterustumor  ist  ihre  Zusammensetzung  aus  Ele- 
menten, die  den  beiden  Schichten  des  Chorionepithels 
entsprechen,  wohl  erkennbar;  große  vielkernige  syncytiale Proto- 
plasmaklumpen und  kleine  einkernige  polyedrische  Zellen  liegen  in  der  be- 
kannten eigentümlichen  Anordnung  nebeneinander.  Ein  Zusammenhang 
des  eigentlichen  Geschwulstgewebes  mit  Chorionzotten  konnte  nicht  mehr 
nachgewiesen  werden.  Sehr  viel  schöner  sind  aber  die  Zell- 
formen in  den  hier  in  einer  selteneren  Vollständigkeit 
vorhandenen  metastatischen  Knoten  in  der  Scheide,  den 
Lungen,  in  der  Bronchialdrüse,  im  Herzen,  Gehirn,  Leber,  Niere,  Darm, 
Schilddrüse,  Haut  und  Unterhautgewebe.  Hier  kehrt  der  Charakter  des 
Chorion epithels  aus  den  ersten  Stadien  der  Schwangerschaft  unverändert 
wieder.  In  den  ausgedehnten  Geschwulstknoten  wechseln  syncytiale 
Massen  in  Form  der  vielfach  zusammenhängenden,  unregelmässig  gestal- 
teten und  verzweigten,  langgestreckten  vielkernigen  vacuolären  Proto- 
plasmabalken und  -klumpen,  deren  Rand  an  vielen  Stellen  zu  einer  Art 
Borstensaum  aufgefasert  ist,  ab  mit  Feldern  von  kleinen  hellen  poly- 
edrischen  Zellen  mit  einem  hellen  runden  Kern,  also  mit  Zellen  vom 
Aussehen  der  Zellschicht,  und  durchsetzen  diese  Zellhaufen  in  der 
verschiedensten  Weise. 

Von  der  eigentümlichen  Anordnung  des  Geschwulstgewebes  in  den 
peripheren  Teilen  der  Knoten,  wie  sie  Langiians  neuerdings  als  charak- 
teristisch beschrieben  hat,  habe  ich  in  meinen  Präparaten  nichts  deutlich 
sehen  können.  Syncytium  wie  Zellschicht  waren  in  den  peripheren  Teilen 
in  derselben  regellosen  Weise  durcheinander  gelagert  wie  in  den  centralen 
Teilen  kleiner  gut  erhaltener  Geschwulstherde;  von  einem  Überwiegen  der 
Zellschichtelemente,  die  direkt  mit  dem  mütterlichen  Gewebe  in  den 
Randteilen  in  Verbindung  treten  sollen,  habe  ich  nichts  gefunden.  Auch 
in  größeren  Knoten,  die  im  Centrum  hauptsächlich  nur  aus  Gerinnungs- 
massen bestehen,  fand  ich  diese  Verhältnisse  nicht. 

Nach  der  Zusammensetzung  der  Geschwulstmassen  aus-  Syncytium- 
und  Zellschichtelementen  und  ihrer  gegenseitigen  Anordnung  stellt  dieser 
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Fall  also  ein  Beispiel  der  typischen  Form  des  malignen 
Chorionepithelioms  dar. 

Überall  tritt  auch  in  diesem  Falle  die  eigentümliche  destru- 
ierende  Tätigkeit  der  Geschwulstzellen  gegenüber  dem 
mütterlichen  Gewebe  sehr  deutlich  hervor  und  ferner  die  merk- 
würdige Beziehung  desselben  zur  Fibrinbildung.  Im  Primärtumor  im 
Uterus  ist  die  Auflösung  der  Zellmassen  in  isolierte  große  einkernige 
Zellen,  die  entsprechend  ihrem  physiologischen  Vorbilde,  den  ektoder- 
malen  Wanderzellen  in  der  Decidua  basalis,  auf  weite  Strecken  hin  in 
die  Uterusmuskulatur  eindringen,  nicht  so  ausgesprochen  wie  in  anderen 
Fällen.  Hier  dringt  das  Geschwulstgewebe  mehr  in  Form  zusammen- 
hängender Zellkomplexe  im  mütterlichen  Gewebe  vor,  nur  am  Eande 
lösen  sich  einzelne  Zellen  ab.  Aber  eins  ist  auch  hier  sehr  gut  zu  er- 
kennen, was  in  den  meisten  anderen  Fällen  freilich  noch  viel  deutlicher 
ist,  daß  sich  nämlich  um  die  einzelnen  Zellen  sowohl,  wie  auch  zwischen 
den  Elementen  größerer  Zellkomplexe  sehr  oft  breitere  oder  schmälere 
Fibrinstreifen  finden,  dabei  scheint  diese  Fibrinausscbeidung  immer  in 
besonders  reichlichem  Maße  in  der  Umgebung  absterbender  syncytialer 
Gebilde  vorhanden  zu  sein,  ähnlich  wie  das  auch  bei  der  normalen 
Flacenta  in  den  Fibrinknoten  oder  zwischen  den  Zotten  der  Blasenmole 
zu  sehen  ist.  Dieses  Auftreten  von  Fibrin  im  Anschluß  an  die  Zell- 
invasion hat  offenbar  eine  schädigende  Wirkung  auf  das  Gewebe,  in  der 
Nachbarschaft  erscheinen  die  Muskelfasern  des  Uterus  wie  gequollen, 
sie  sterben  ab;  das  gleiche  gilt  auch  für  die  Wandungen  der  uterinen 
Gefäße.  Im  Anschluß  an  die  eindringenden  Gefäße  kommt  es  zur 
Nekrose  der  von  Fibrin  durchsetzten  Gefäßwand,  sie  geht  zu  Grunde, 
es  kommt  zu  Blutaustritten  in  das  benachbarte  Gewebe,  weiterhin  zur 
Thrombose  der  Gefäße  mit  deren  Folgeerscheinungen.  Das  erste  Ein- 
dringen der  Geschwulstelemente  in  die  Gefäße,  die  Verbreitung  der 
isolierten  ektodermalen  Zellen  unter  dem  Gefäßendothel  habe  ich  hier 
nicht  so  gut  verfolgen  können,  wie  in  manchen  anderen  der  von  mir 
untersuchten  Fälle. 

Entsprechend  dem  Hineinwachsen  in  die  Gefäße  ist  auch  in  diesem 
Falle  die  Metastasenbildung  ausschließlich  auf  dem  Blut- 
wege z.  T.  durch  retrograden  Transport  (Vaginalknoten)  erfolgt  Sehr 
schön  zeigen  das  die  zahlreichen  Geschwulstknoten  in  den  Lungen,  als 
deren  Ausgangspunkt  sich  kleine,  durch  einen  Geschwulstembolus  verlegte 
Arterienäste  nachweisen  ließen,  oder  ferner  die  Lebermetastasen,  in 
denen  Geschwulsteinbrüche  in  größere  Venen-  und  Pfortaderäste  ange- 
troffen wurden,  und  wo  sich  die  Geschwulstelemente  augh  in  den  Leber- 
kapillaren weiter  verbreiteten.  Auch  einzelne  der  Gehirnknoten  zeigen 
die  Beziehungen  zu  den  Gefäßen  sehr  deutlich.  Auch  von  der  einzigen 
Lymphdrüsenmetastase  dieses  Falles,  der  in  einer  Bronchialdrüse,  möchte 
ich  glauben,  daß  sie  auf  dem  Blutwege  entstanden  ist. 
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Auf  einige  Besonderheiten  in  den  sekundären  Knoten 
möchte  ich  noch  kurz  eingehen. 

Meines  Wissens  in  anderen  Fällen  von  Chorionepitheliom  noch  nicht 
beobachtet  ist  das  Auftreten  von  Geschwulstmetastasen  in 
der  Körpermuskulatur,  in  der  Haut  und  im  Unterhaut- 
gewebe, wie  ich  es  hier  sehen  konnte.  Die  Geschwulstmasse  an  sich 
zeigt  gegenüber  dem  Aussehen  der  anderen  Metastasen  keine  Abwei- 
chungen. Von  Interesse  erscheint  mir  aber  das  Verhalten  der  quer- 
gestreiften Muskulatur  der  Bauchdecken  gegenüber  den  andringendeu 
wuchernden  Geschwulstzellen.  Die  kontraktile  Substanz  geht  zu  Grunde, 
zerfällt  in  einzelne  Schollen,  die  von  den  Elementen  des  Tumors  zer- 
stört werden,  die  Muskelkeme  geraten  dabei  in  Wucherung  ähnlich  wie 
auch  sonst  bei  dem  Absterben  von  Muskelgewebe. 

Die  Verbreitung  der  Geschwulstzellen  in  der  Haut  ist  auch  etwas 
eigentümlich,  aber  wohl  hauptsächlich  durch  die  Straffheit  des  Unter- 
hautbindegewebes bedingt.  Die  Geschwulstelemente  schieben  sich  hier 
anscheinend  zunächst  einzeln  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes  vor, 
dabei  ihre  deletäre  Wirkung  auf  dasselbe  ausübend.  Sehr  bald  achließen 
sich  dann  hieran  mehr  zusammenhängende  Zellkomplexe,  alles  entgegen- 
stehende Gewebe  verfällt  dabei  dem  Untergänge.  Schweißdrüsenknäuel 
•  werden  ebenso  von  den  chorioepithelialen  Zellmassen  umschlossen  wie 
Talgdrüsen  und  Haarbälge. 

Auch  die  Schilddrüsenmetastasen  stellen  eine  nur  selten 
beobachtete  Lokalisation  verschleppter  Geschwulstelemente  dar,  die  aber 
abgesehen  von  dem  in  ähnlicher  Weise  wie  anderwärts  erfolgenden  de- 
struierenden  Vordringen  der  wuchernden  Tumormassen  gegen  das  Schild- 
drüsengewebe nichts  Besonderes  darbietet. 

Sehr  merkwürdig  ist  das  Verhalten  einiger  metastatischer 
Tumoren  in  der  Lunge,  wie  ich  bereits  oben  hervorgehoben  habe. 
In  diesen  besteht  das  Geschwulstgewebe  aus  sehr  eigentümlich  ange- 
ordneten breiten  Strängen  von  hellen,  einzelnen,  dicht  nebeneinander 
liegenden,  einkernigen  Zellen,  die  am  Rande  von  einem  ganz  schmalen 
Saum  intensiv  dunkelgefärbter,  lang  ausgezogener  Zellelemente  um- 
schlossen werden.  Die  Identität  des  Gewebes  in  diesen  Zellsträngen 
mit  dem  sonst  vorkommenden,  in  der  charakteristischen  Weise  angeordneten 
Geschwulstgewebe  läßt  sich  durch  den  Nachweis  von  direkten  Übergängen 
zwischen  beiden  unzweifelhaft  feststellen.  Aus  den  Zellsträngen  gehen 
eigentümliche  homogene  Gerinnungsmassen  hervor,  und  zwar  beginnt 
dieser  Prozeß  mit  einem,  offenbar  durch  Umwandlung  des  Zellprotoplasmas 
bedingten  Auftreten  kleiner  scholliger  Gebilde  im  Zellleib  und  zwischen  den 
Zellen.  Diese  werden  größer,  treten  untereinander  zusammen,  so  ein  Netz- 
werk von  fibrinähnlichen  Streifen  bildend,  während  gleichzeitig  die  Zellkerne 
absterben ;  schließlich  gehen  aus  der  Verschmelzung  der  einzelnen  Balken  des 
Netzes  die  erwähnten  ausgedehnten  homogenen  Gerinnungsmassen  hervor. 


Chorionepitheliom  nnd  analöge  Wacherangen  in  Teratomen.  65 

An  anderen  Stellen  finden  sich  Partien,  wo  eine  Organisation 
Yon  kleineren,  aus  abgestorbenemGeschwulstgewebe  und 
Gerinnangsmasse  bestehenden  Herden  durch  eindringendes 
Granulationsgewebe  stattfindet,  so  daß  man  hier  yon  einer  Art  Aushei- 
lung der  Geschwulstknoten  zu  sprechen  berechtigt  ist. 


Fall  TL*) 

Beginnendes  malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus 
nach  Blasenmole.    Heilung  nach  Exstirpation  des  Uterus, 

Wir  verdanken  diesen  Fall  Herrn  Sanitätsrat  GtJNTHER  in  Dessau^ 
der  das  von  einer  5374  jährigen  Frau  stammende  Präparat  direkt  nach 
der  Operation  dem  pathologischen  Institut  in  Leipzig  übersandte  in  der 
Annahme,  daß  es  sich  bei  dem  im  Fundus  uteri  vorhandenen  Tumor 
um  ein  zerfallenes  Myom  oder  Carcinom  handele.  Die  Möglichkeit,  daß 
diese  Geschwulst  aus  Schwangerschaftsprodukten  hervorgegangen  sein 
könne,  schien  bei  dem  Alter  der  Patientin  vollständig  außer  Frage  zu 
stehen,  zumal  auch  von  dieser  selbst  die  Möglichkeit  einer  Fehlgeburt  etc. 
zunächst  absolut  geleugnet  wurde.  Erst  durch  spätere  Nachforschungen 
ergab  sich  folgende  Krankengeschichte,  die  nach  den  von  Herrn 
Sanitätsrat  Güntheb  gemachten  Mitteilungen  hier  nochmals  in  ihren 
Hauptpunkten  rekapituliert  werden  mag. 

Frau  Fb.  H.  53^/^  Jahre  alt,  hat  11  gesunde  Kinder  geboren,  das  letzte 
in  ihrem  39.  Lebensjahre.  Ungefäbr  um  Michaelis  1901  erkrankte  sie  an 
fortdaaernden,  aber  unregelmäßigen  Blutungen,  ohne  daß  vorher  die  Men- 
struation auch  nur  einmal  ausgeblieben  wäre.  Am  10.  November  1901 
wurde  ärztlicherseits  eine  umfangreiche  Blasenmole  entfernt.  Nach  deren 
Ausräumung  hörten  die  Blutungen  nicht  auf,  nahmen  vielmehr  immer  mehr 
an  Heftigkeit  zu,  dabei  wurde  der  Ausfluß  schließlich  jauchig.  Die  Frau 
wurde  dabei  sichtlich  elender,  sehr  anämisch,  fieberte  und  suchte  schließlich 
Anfang  Januar  1902  Sanitätsrat  GtJNTHEB  auf,  der  am  8.  Januar  1902 
die  vaginale  Totalexstirpation  des  Uterus  vornahm.  Der  weitere 
Verlauf  blieb  gänzlich  fieberfrei.  Fat.  erfreut  sich,  nach  einer  freundlichen 
Mitteilung  von  Herrn  Sanitätsrat  GÜNTHEB,  der  Gelegenheit  hatte,  sie  am 
24.  April  1903  einer  Nachuntersuchung  zu  unterziehen,  jetzt  völligen  Wohl- 
befindens.    Metastasen  sind  nicht  aufgetreten. 

Makroskopische  Beschreibung  (Geh.-Eat  Mabchand). 

Der  TJterus  ist  etwas  vergrößert,  bereits  aufgeschnitten;  die  Adnexe 
fehlen.  Die  Länge  vom  Fundus  bis  zum  Orificium  externum  beträgt  10  cm, 
die  Breite  am  Fundus  ö^^  cm.     (Textfig.  1   siehe  S.   66.) 

*)  Der  Fall  ist  bereits  von  Herrn  Geh.-Eat  Mabchand  in  der  Gesell- 
schaft für  Geburtshilfe  zu  Leipzig  in  der  Sitzung  vom  17.  Februar  1902 
kurz  demonstriert,  und  von  Herrn  Sanitätsrat  Dr.  Güntheb  in  Dessau  bei 
dieser  Gelegenheit  die  Krankengeschichte  mitgeteilt  worden.  S.  Centralblatt 
für  Gynäkologie  1902.     Nr.  20.     S.  528. 

Marchand,  Arbeiten  etc.   I.  l.  5 
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Im  Cavnm  uteri  wölbt  sich  an  der  Hinterwand  eine  dankelrote  Hasse 
vor,  im  ganzen  4  cm  lang,  3  cm  breit,  die  in  der  Mitte  dorch  einen  Schnitt 
erö&et   ist.     Die  Hauptmasse   ist   durch   eine    ziemlich   glatte,   schalenartige 

Schicht  begrenzt,  die  etwas  heller,  gelb- 
lich getärbt  ist.  Daran  schließt  sich 
nach  unten  noch  eine  flach  hockerige 
Masse  au,  von  ähnlicher  Beschaffenheit, 
ebenfalls  schalentörmig,  von  dunkelroter 
Farbe;  an  der  Seite  wölben  sich  noch 
zwei  kleinere  flache  Wülste  von  gelb- 
licher Färbung  vor.  —  Im  Inneren  der 
Hauptmasse,  die  im  ganzen  bräun- 
lichrot, hämorrhagisch,  aussieht,  finden 
sich  einige  collabierte  Reste  von  bla- 
siger Beschaffenheit,  an  einem  Stück  in 
der  schaltgen  Wand  haftend. 

Das  Präparat  wurde  nach  der  Kat- 
SEBLING 'sehen  Konservierungsmethode 
behandelt  und  nach  der  Härtung  durch 
einen  in  der  Richtung  des  bereits  durch 
die  Mitte  gelegten  Schnittes  vollständig 
durchschnitten. 

Auf  diesem  Sagittalschnitt  zeigt  sieh 
die  TJterusmuskulatur  im  Fundus  im 
Vergleich  zu  den  übrigen  Teilen  er- 
heblich verdünnt,  nur  etwa  5 — 6  mm 
dick.  An  dieselbe  legt  sich  nach  dem 
Cavum  uteri  hin  eine  im  ganzen  rund- 
liche, etwa  27^ — 3  cm  im  Durch- 
messer haltende  Masse  an.  Diese  ist  im 
allgemeinen  ziemlich  scharf  abgegrenzt, 
von  gelblich- roter  Farbe,  z.  T.  sehr 
deutlich  geschichtet,  hat  etwas  bröckelige  Beschaffenheit  und  erinnert  sehr  an 
das  Aussehen  von  Thrombusmassen.  Darin  eingeschlossen  finden  sich  mehrere 
blasige  Gebilde  von  unregelmäßig  länglicher  Gestalt,  teils  mehr  grauweißer, 
teils  mehr  graugelblicher  Farbe,  die  zumeist  von  einem  mehr  bräunlichroten 
Saum  umgeben  sind.  Das  eine  dieser,  anscheinend  collabierten  Ghorion- 
zotten  entsprechenden  Gebilde  legt  sich  der  TJterusmuskulatur  da,  wo  die- 
selbe etwa  in  der  Mitte  des  hinteren  TJmfanges  der  brännlichroten  geschich- 
teten Massen  besonders  dünn  erscheint,  unmittelbar  an,  anscheinend  mit  einem 
Gefaßlumen  in  Verbindung  tretend. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  frischen 
Präparates  erweisen  sich  die  blasigen  G-ebilde  als  Teile  von  stark 
gequollenen,  collabierten  Chorionzotten.  Die  weichen 
Massen  in  der  Umgebung  bestehen  aus  vielgestaltigen,  mit  Fett- 
tröpfchen durchsetzten  syncytialen  Klumpen  und  zahl- 
reichen  isolierten  polygonalen   Zellen. 

Nach  diesem  mikroskopischen  Befunde  handelte  es  sich  also  offen- 
bar um  ein  beginnendes  malignes  Chorionepitheliom  des 
Uterus.    Es  wurden  daher  weitere  anamnestische  Erhebungen  veranlaßt^ 


Fig.  1. 

Malignes  Chorionepitheliom  des  ütenu  nach 

Blaaenmole.    Fran  von  587«  Jahren.   Fall  IL 

%  der   natürlichen  Gröfse.     Uteroe  au  der 

Vorderfläche  aafgeschnitten. 
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die  denn  auch  die  yor  zwei  Monaten  stattgehabte  Geburt  einer  Blasen- 
mole feststellen  ließen. 

Hikroskopische    Untersuchung. 

Schon  bei  Lupenvergrößerung  zeigen  die  Übersichtsschnitte  über 
den  ganzen  von  der  Geschwulstbildung  betroffenen  Teil  des 
Uterus  ein  sehr  charakteristisches  Bild  (Textfig.  2). 

An  dem  Teil  der  Schnitte,  der  dem  unveränderten  Abschnitt  der  hinteren 
Utemswand  entspricht,  findet  sich  an  der  Oberfläche  eine  dicke  Schleimhaut- 
schicht;   an  diese  Partie  schließt  sich,    dorch   einen  schmalen  Spalt  getrennt, 


^    t 


Kf.G.-- 


Fig.  2. 
MaUgnes  Chorionepitheliom  des  Uterus  nach  Blasenmole.  Fall  II.  Beginnende  Einwuchemng 
in  die  Utemswand.  Übersichtsbild  bei  schwacher  Yergröfserung.  Z  Blasenzotten  mit  starker 
Wnchemng  des  Chorionepithels  {ep).  m.  Uterusmuskulatur.  h.f,G.  hämorrhagisch-fibrinöse 
Gerinnnngsmaasen.  v  Rest  der  Venenwand,  die  den  Hohlraum,  in  welchem  die  Zotten  liegen, 
begrenzt,  t  Einwneherung  der  ektodermalen  Zellen  in  die  Utemswand  (vergl.  Taf.  I  Fig.  3). 
«1  Durchschnitt  einer  von  ektodermalen  Zellen  durchwucherten  Uterinvene  (vergl .  Taf.  I  Fig.  4). 
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eine  weit  in  das  Cavum  uteri  hineinragende  Hervorwölbung,  die  in  der  Hiinpi- 
sache  aus  bämorrbagisch-fibrinösen  Gerinnungsmassen  gebildet  wird,  welche 
sich  der  Tlteruswand  innig  anlegen.  Das  Grundgewebe  des  Uterus  bildet  an 
der  Grenze  des  Knotens  gegen  die  erhaltene  Schleimhaut  eine  kleine  wall- 
artige Hervorwölbung,  die  aus  einem  ziemlich  festen  Bindegewebe  zu  bestehen 
scheint,  das  allmählich  in  die  XJterusmuskulatur  übergeht.  Diese  selbst  wird 
gegen  den  Fundus  uteri  hin  immer  dünner,  und  stellt  schlieBlich  nur  noch 
eine  relativ  sehr  schmale  Muskelschicht  dar.  Von  Schleimhaut  ist  im  Bereich 
des  Knotens  nichts  mehr  erkennbar,  vielmehr  legen  sich  der  Innenfläche  der 
Muskulatur  die  Fibrinmassen  innig  an.  Die  Oberfläche  dieser  Gerinnungs- 
massen  zeigt  nach  dem  Cavum  uteri  zu  zahlreiche  unregelmäßige  Vorsprünge 
und  Einbuchtungen,  die  sich  nach  der  Tiefe  zu  teilweise  als  schmälere  oder 
breitere,  spaltartige  Hohlräume  fortsetzen.  Die  fibrinösen  Massen  selbst 
lassen  eine  sehr  deutliche  Schichtung  und  Streifung  erkennen.  Von  den  G«- 
rinnungsmassen  umschlossen  und  zumeist  in  den  Spalträumen  liegend,  finden 
sich  einzelne  Durchschnitte  von  stark  gequollenen  Ghorionzotten  von  sehr  ver- 
schiedener Größe.  Diese  unregelmäßig  verästelten  und  in  der  Mehrzahl  an- 
scheinend längs  getroffenen  Zotten  sind  überzogen  von  einem  sehr  zellreichen 
Gewebe,  das  dem  Zottenstroma  im  allgemeinen  als  eine  mehr  oder  weniger 
dicke  Zelllage  aufliegt,  vielfach  aber  auch  kleine,  zackige  dunkle  Vorsprünge 
aussendet.  In  den  Spaltraamen  des  Fibrins  finden  sich  auch  kleinere  Zell- 
verbände vom  gleichen  Aussehen,  die  mit  dem  Epithelüberzug  der  Zotten 
nicht  mehr  oder  nur  noch  sehr  locker  in  Verbindung  stehen.  Zwischen  der 
üteruswand  und  den  einzelnen  Zotten  bezw.  den  selbständigen  Zellmassen  be- 
steht im  allgemeinen  kein  direkter  Zusammenhang.  Nur  an  der  bereits 
makroskopisch  erkennbaren  Stelle,  wo  die  üteruswand  am 
stärksten  verdünnt  ist,  dringt  in  einem  unregelmäßig  ge- 
stalteten Spaltraum  eine  mehrfach  verästelte,  stark  ge- 
quollene Zotte  sehr  weit  in  die  Tiefe  und  tritt  durch  das 
sie  bedeckende  zellreiche  Gewebe  an  einigen  ausgebuchteten 
Stellen  in  direkte  Verbindung  mit  der  Uteruswand.  Das  ge- 
wucherte Epithel  füllt  den  Kaum  zwischen  Zotte  und  Uteruswand  größtenteils 
aus.  Nach  unten  ist  der  Hohlraum  durch  eine  scharfe,  offenbar  einer  Gefäß- 
wand entsprechende  Linie  begrenzt,  während  zu  beiden  Seiten  der 
Zotte  ihr  gewucherter  Epithelüberzug  entweder  direkt 
oder  durch  schmale  Fibrinstreifen  von  ihr  getrennt,  aber 
nicht  scharf  abgegrenzt,  allmählich  in  Verbindung  mit  der 
Uteruswand  tritt,  die  auf  der  einen  Seite  namentlich  von 
sehr    reichlichen    zelligen    Elementen    infiltriert    erscheint. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  zeigt  der  noch  von  Schleimhaut 
überzogene  Teil  der  Uterusinnenfläche  zahlreiche  lange  Drüsen- 
schlauche^  die  dicht  nebeneinander  liegen  und  in  etwas  schräger  Sichtung 
nach  unten  ziehen.  Die  Schläuche  sind  von  einem  ziemlich  hohen  regel- 
mäßigen Cylinderepithel  ausgekleidet.  Einzelne  von  ihnen  sind  auffallend 
weit,  von  reichlichen  Sekretmassen  erfüllt,  in  die  eingeschlossen  sich  einzelne 
isolierte  große  Zellen  finden  mit  großen  verklumpten  Kernen.  Auch  das 
Epithel  dieser  Drüsenschläuche  zeigt  große  gequollene  Zellen  mit  großen 
hellen  Kernen.  Im  Stroma  zwischen  den  Drüsenschläuchen  finden  sich  sehr 
dicht  liegende,  dunkle  runde  einkernige  Zellen  und  größere  spindelförmige 
Zellelemente.  Von  einer  decidualen  Umwandlung  des  Stroma  ist  nichts  zu 
erkennen. 

Die  fibrinösen,  mehr  oder  weniger  streifig  angeordneten 
Gerinnungsmassen  bestehen  in  den  tieferen  Schichten  bald  aus  schmalen 
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nur  von  Fibrin  gebildeten  Streifen,  bald  aus  breiteren,  hauptsächlich  aus  zer- 
fallenen roten  Blutkörperchen  zusammengesetzten  Schichten.  In  der  TJm- 
gebang  einiger  Zotten  finden  sich  noch  ganz  frische  Blutcoagula.  Die 
oberflächlichsten  Schichten  der  Gerinnungsmasse  sind  durchsetzt  von  viel- 
kernigen  Leukocyten  und  außerordentlich  reichlichen  Kemtrümmem.  An  der 
Stelle,  wo  sich  die  Fibrinmassen  an  den  in  das  TJteruscavum  vorspringenden 
Wulst  anlegen,  umschließen  sie  einen  unmittelbar  unter  der  inneren  Ober- 
fläche liegenden,  schmalen  Streifen  eines  abgestorbenen  Gewebes,  das  aus 
vielfach  netzförmig  durchflochtenen  Bindegewebsfasern  besteht,  die  mit  denen 
der  Uterus  wand  noch  in  lockerer  Verbindung  stehen,  und  in  deren  Maschen 
hier  und  da  gelblich  gefärbte,  schollige,  kernlose  Massen  liegen.  Es  entspricht 
offenbar  einem  Rest  von  nekrotischer  TJterusmuskulatur. 

Im  allgemeinen  stehen  die  Gerinnungsmassen  mit  der  Uteruswand  in  sehr 
inniger  Verbindung,  sie  grenzen  sich  davon  nur  durch  eine  unregelmäßig 
verlaufende,  wenig  scharf  abgesetzte  Linie  etwas  ab.  Die  den  Übergang  ver- 
mittebide  Schicht  besteht  aus  einem  Gewebe,  das  aus  großen  länglichen  oder 
spindelförmigen  Zellen  mit  hellen  blasigen  Kernen,  femer  zahlreichen  kleinen 
dunklen,  runden,  einkernigen  Zellen  zusammengesetzt  ist  und  vom  Uterusgewebe 
her  in  die  homogenen  Fibrin massen  eindringt.  £s  erinnert  in  seinem  Aussehen 
ganz  an  Granulationsgewebe.  Nach  der  ütenismuskulatur  zu  werden  die 
Zellen  immer  reichlicher,  schließlich  geht  die  Übergangsschicht  in  das  Grund- 
Gewebe  des  Uterus  über.  In  der  Grenzzone  finden  sich  im  Gewebe  verstreut 
zellige  ^Elemente  von  meist  etwas  länglich  gestreckter  Gestalt,  die  die  Zellen 
des  benachbarten  Gewebes  an  Größe  beträchtlich  übertreffen.  Protoplasma 
und  Kern  dieser  Zellen  ist  ziemlich  dunkel  tingiert,  manchmal  finden  sich  in 
ersterem  auch  kleine  Vacaolen.  An  manchen  Stellen  werden  diese  Zellen  noch 
sehr  viel  größer,  ihr  Kern  und  Protoplasma  ist  heller  gefärbt ;  in  ihrer  Nachbar- 
schaft sind  oft  f einfädige  oder  klumpige  Fibrinmassen  und  Streifen  zu  finden, 
welche  diese  Zellen  oft  ganz  einschließen. 

Diese  offenbar  den  isolierten  chorialen  Wanderzellen 
entsprechenden  Zellformen  sind  auch  in  der  Uteruswand 
weiterhin  noch  auf  eine  ziemlich  beträchtliche  Strecke  und 
Tiefe    nachzuweisen. 

Die  von  den  Gerinnungsmassen  eingeschlossenen  Cho- 
rionzotten haben  das  charakteristische  Aussehen  von  Blasen- 
zotten.  Sie  lassen  sehr  deutlich  die  hydropische  Quellung,  die  Verflüssigung 
der  centralen  Partien  des  Stroma  erkennen  und  sind  vollständig  gefäßlos. 
Die  Kerne  des  Stroma  sind  sehr  spärlich;  von  besonders  auffälligen  großen 
Zellen  ist  in  demselben  nichts  zu  sehen.  Der  Fpithelüberzug  fehlt  an  ver- 
einzelten Stellen  auf  kurze  Strecken;  an  anderen  ist  er  noch  deutlich  zwei- 
reihig mit  ziemlich  scharfer  Abgrenzung  beider  Schichten,  im  allgemeinen  aber 
ist  er  in  außerordentlich  lebhafter  Wucherung  begriffen  und  zeigt  die  be- 
kannten Bilder  der  kolben-  und  keulenförmigen  Sprossen  des  Syncytium  oder 
großer  freiliegender,  häufig  geschlängelt  er  syncytialer  Bänder,  die  untereinander 
zusammenhängen.  Ebenso  ist  auch  die  LANGHANs'sche  Zellschicht  sehr  leb- 
haft an  der  AVucherung  beteiligt.  Neben  größeren  und  kleineren  Feldern, 
die  das  charakteristische  Aussehen  der  Zellen  in  den  Zellknoten  der  Placenta 
zeigen,  finden  sich  andere  Zellmassen,  die  aus  sehr  viel  größeren  Zellen  mit 
großen  Kernen  zusammengesetzt  sind.  Eine  Trennung  der  Abkömmlinge  bei- 
der Epithelschichten  ist  häufig  ganz  undurchführbar.  Eine  weitere  genaue 
Schilderung  dieser  Einzelheiten  würde  nur  eine  Wiederholung  der  oft  genug  bei 
der  Blasenmole  beschriebenen  Befunde  bedeuten,  ich  gehe  daher  nicht  näher 
darauf  ein. 
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Übergangsformen  zwisohen  Syncytium  und  ZellBchicht 
finden  sich  in  der  Umgebung  der  Blasenzotten  häufig  als 
große  zusammenhängende  Zellhaufen,  die  mit  dem  Zottenüberzug 
meist  nur  locker  yerbunden  sind  oder  den  Zusammenhang  damit  yollständi^ 
verloren  haben.  Von  diesen  kompakten  Zellmassen  aus  gehen  schmälere 
Stränge  von  locker  nebeneinander  liegenden  Zellen,  die  gegen  die  Uterus  wand 
hinziehen.  Isolierte  groBe  dunkle  Zellen  lösen  sich  davon  ab,  liegen  regellos 
verstreut  in  dem  Fibrin,  durchdringen  die  Eandzone  und  durchsetzen  in  der 
oben  beschriebenen  Weise  sehr  dicht  die  oberflächlichen  Schichten  der  auf- 
gelockerten Uteraswand. 

Besondere  Hervorhebung  verdient  noch  der  Befund  an  der  bereits 
erwähnten  Stelle,  wo  die  Zerstörung  der  üteruswand  durch  das  gewu- 
cherte Zottenepithel  am  weitesten  vorgeschritten  ist.  Hier,  wo  der 
Zottenüberzug  in  direkte  Verbindung  mit  dem  üterue- 
gewebe  tritt,  läßt  sich  der  Übergang  der  proliferierten 
epithelialen  Zottenbedeckung  in  die  Geschwulstmassen, 
die  chorioepitheliale  Herkunft  der  die  Uteruswand  in- 
filtrierenden großen  einkernigen  Geschwulstzellen  auf 
das  unzweifelhafteste   nachweisen.     (Fig.  3  Taf.  L) 

Der  die  Zotte  einschließende  Hohlraum  ist  auf  eine  gewisse  Strecke 
seines  äußeren  Umfanges  von  einer  gut  erhaltenen  venösen  Gefaßwand  be- 
grenzt, die  nach  beiden  Seiten  hin  in  die  durch  das  Eindringen  großer  un- 
regelmäßig gestalteter,  dunkler  einkerniger  Zellen  stark  veränderte  UteruB- 
muskulatur  übergeht  und  sich  daher  nicht  weiter  verfolgen  läßt.  Auf  der 
einen  Seite  legt  sich  die  Zotte  mit  ihrem  gewucherten  Epithelüberzug  an  die 
Gefäßwand  an.  Zunächst  sind  es  dicht  nebeneinander  liegende  syncytiale 
Bänder,  anfangs  noch  durch  einen  schmalen  Spalt  vom  Endothel  getrennt,  die 
diese  Verbindung  vermitteln.  Dieser  schmale  Spaltraum  wird  von  mehr- 
kemigen  Leukocyten  und  Fibrinfasern  ausgefüllt,  durch  die  Syncytium  und 
Endothelzellen  miteinander  verkleben.  An  die  Syncytiummassen  schließt  sich 
sehr  bald  ein  ausgedehnter  Komplex  von  Zellen,  die  aus  einer  Auflösung 
der  Zellsäulen  in  einzelne  Zellen  oder  einer  Zerklüftung  der  syncytialen 
Massen  hervorgehen.  Es  sind  dies  dicht  nebeneinander  liegende,  relativ  große, 
meist  ziemlich  dunkel  gefärbte  polygonale  Zellen  mit  dunklem  Protoplasma, 
die  sich  dicht  an  die  Gefäß  wand  anlegen.  Deren  Elemente  sind  dabei  zu- 
nächst noch  gut  erhalten  und  sehr  leicht  von  den  epithelialen  Zellwucherungen 
zu  trennen.  Die  endotheliale  Auskleidung  des  Gefaßlumens  geht  dann  an 
einzelnen  Stellen  verloren,  zugleich  treten  zwischen  den  muskulären  und 
bindegewebigen  Teilen  der  Gefäßwand  zahlreiche  dunkle  einkernige  E.und- 
zellen  auf.  In  die  Lücken  des  Endothels  dringen  zunächst  vereinzelte  große 
ektodermale  Zellen  ein,  sie  werden  bald  reichlicher  und  bilden  eine  kon- 
tinuierliche Reihe.  Unter  ihrem  Einfluß  werden  die  elastischen  Elemente 
der  Getäßwand  zerstört,  jede  Grenze  zwischen  den  mit  der  Zotte  in  Verbin- 
dung stehenden  gewucherten  großen,  isolierten,  polygonalen  Zellen  mit  einem 
dunklen  Kern  und  nicht  selten  vacuolärem  Protoplasma,  und  den  durch  die 
Gefäßwand  durchgewanderten  Zellen  verschwindet.  Beide  stellen  schließlich 
eine  vollständig  kontinuierlich  zusammenhängende,  von  einzelnen  syncytialen 
Bälkchen  durchzogene  Zellmasse  dar,  welche  vereinzelte  Beste  von  nekrotischer 
Uterusmuskulatur  einschließt.  Von  hier  aus  erfolgt  eine  neue,  allerdings  noch 
nicht  sehr  weitgehende  Invasion  des  Uterusgewebes   durch   sich   abtrennende 
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isolierte  einkernige  Zellen^  die  sicli  auf  eine  gewisse  Strecke  bin  verfolgen 
lassen. 

Das  Einwandern  epithelialer  Zellen  in  die  Gefäße  läßt 
sich   auch   sonst   mehrfach   beobachten. 

So  findet  sich  z.  B.  auf  der  anderen  Seite  desselben,  zum  größten  Teile 
▼on  der  Zotte  eingenommenen  Hohlraumes  ein  etwas  mehr  in  der  Tiefe  ge- 
legener Querschnitt  einer  dickwandigen  Vene  (Fig.  4  Taf.  I).  Von  den 
dichten,  aus  Syncytium  und  isolierten  großen  dunklen  Zellen  gebildeten  Zell- 
haufen, die  den  Spaltraum  auskleiden,  dringen  die  chorialen  Wanderzellen 
in  förmlich  radiär  angeordneten  Zellzügen  gegen  dieses  Gefäß  in  die  Tiefe 
vor.  Sie  durchsetzen  das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  des  Gefäßes,  ebenso 
die  bindegewebigen,  muskulösen  und  elastischen  Elemente  der  Gefaßwand, 
drängen  sie  auseinander  und  verändern  dabei,  sich  den  Eaumverhältniss^i  an* 
passend,  beträchtlich  ihre  Gestalt.  Sie  werden  zu  lang  ausgezogen^i,  spinde- 
ligen oder  kolbigen  Zellen,  deren  Spitze  oft  nach  dem  Getäßlumen  zu  >ge- 
richtet  ist,  der  lange  dunkle  Kern  wird  von  einem  schmalen,  ziemlich  dunkel - 
bräunlich  gefärbten  Protoplasmasaum  umschlossen.  Einzelne  Kerne  behalten 
auch  ein  mehr  bläschenförmiges  Aussehen  bei.  Schließlich  sammeln  sich  die 
Zellen  unter  der  Elastica  interna  an,  buchten  diese  samt  der  Intima  gegen 
das  Lumen  vor,  durchbrechen  sie  am  Ende,  um  frei  bis  in  das  Gkfäßlumen 
vorzudringen. 

An  einem  anderen  Gefaßdurchschnitte  in  der  Nachbarschaft  ist  die  Ge* 
faßwand  auf  der  nach  der  TJterusmuskulatur  hin  gelegenen  Seite  noch  völlig 
gut  erhalten,  auf  der  nach  den  blutig  fibrinösen  Gerinnungsmassen  hin  ge- 
legenen aber  schon  vollständig  zu  Grunde  gegangen.  Hier  sind  die  elastischen 
Elemente  der  Gefäßwand  völlig  zum  Schwinden  gebracht,  und  die  Wand  ist 
ganz  durch  die  von  Fibrinmassen  umschlossenen  großen  dunklen  epithelialen 
Zellen  ersetzt. 

In  der  Umgebung  solcher  Gefäßdurchbrüche  finden  sich  meist  ziemlich 
frische  Coagula  aus  gut  erhaltenen  roten  Blutkörperchen,  Fibrin  und  Leuko- 
cyten. 

Resume:  In  diesem  Falle  haben  wir  es  zu  tun  mit  einem  sehr  frühen 
Stadium  einer  malignen  Neubildung,  die  sich  an  das  Eindringen 
des  gewucherten  Epithelüberzuges  einer  oder  mehrerer 
Blasenzotten  in  eine  Uterinvene  angeschlossen  hat. 
Einen  größeren  Umfang  hat  die  ganze  Geschwulstbildung  und  Zer- 
störung der  Uteruswand  hier  noch  nicht  erreicht.  Auch  hier  besteht  die 
Hauptmasse  des  als  Tumor  angesprochenen  Knotens  nur  aus  frischeren 
und  älteren  thrombusartigen  Massen,  die  die  Zotten  mit  ihrem  ge- 
wucherten Epithel  umschließen.  Diese  Massen  liegen  zum  großen  Teil 
ursprünglich  offenbar  in  einem  Qefaßlumen,  dessen  Wand  auch  jetzt  noch 
auf  eine  gewisse  Strecke  hin  sich  verfolgen  läßt,  während  in  der  Haupt- 
sache freilich  unter  dem  Einfluß  der  wuchernden  Epithelmassen  die  Gefäß- 
wand und  die   angrenzende  Uterusmuskulatur  zu  Grunde  gegangen  ist. 

Der  Ursprung  der  isolierten  großen  Zellen,  welche 
die  Uteruswand  geschwulstartig  infiltrieren  und  in  die 
Uterinvenen  eindringen  und  so  im  wesentlichen  den  physiologischen 
Vorgang  der  Invasion   der  ektodermalen  Zellen  in  das  mütterliche  Ge- 
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webe  der  Decidua  serotina  hinein,  nur  an  anderer  Stelle  und  in  enorm 
gesteigertem  Maße,  wiederholen,  läßt  sich  hier  mit  absoluter 
Sicherheit  auf  den  gewucherten  Zellüberzug  der  in  die 
Venen  eingedrungenen  Blasenzotten  zurückführen.  Aus 
den  mächtig  gewucherten  Syncytiummassen  und  den  zusammenhängenden 
Zellkomplexen  vom  Aussehen  der  LANGHANs'schen  Zellschicht,  die  sich 
gegenseitig  in  der  mannigfaltigsten  Weise  durchwachseu,  gehen  in  größerer 
oder  geringerer  Entfernung  vom  Zottenstroma  ausgedehnte  Haufen  von 
größeren  in  Gestalt  und  Färbung  wechselnden  Zellen  hervor,  deren  Ab- 
grenzung gegen  die  Zellschichtzellen  auf  -der  eineu,  gegen  die  syncytialen 
Elemente  auf  der  andereu  Seite  unmöglich  ist. 

Besonders  reichlich  finden  sich  diese  Zellmassen  gerade  da,  wo  die 
Zottenepithelwucherungen  mit  der  Uteruswand  in  Verbindung  treten, 
und  eben  diese  Übergangsformen  zwischen  Syncytium 
und  Zellschicht  sind  es,  welche  in  diesem  Falle  die 
eigentlichen  Geschwulstelemente  darstellen,  in  dem  sie 
einzeln  zwischen  die  Fasern  der  Uterusmuskulatur  eindringen,  sich  hier 
immer  weiter  vorschieben  und  durch  die  Gefäßwände  hindurch  in  das 
Lumen  derselben  einwandern.  Diese  Vorliebe  der  großen  isolierten 
Zellelemente,  in  die  Gefäße  einzudringen  und  in  diesen  zunächst  unter 
dem  Endothel,  schließlich  auch  im  Gefaßlumen  sich  weiter  zu  verbreiten 
und  ev.  wieder  zur  Bildung  neuer  selbständiger  Haufen  von  Geschwulst- 
zellen Veranlassung  zu  geben,  tritt  hier  sehr  ausgesprochen  hervor. 
Sehr  auffallend  ist  dabei,  wie  wenig  Widerstand  die 
elastischen  Elemente  der  Gefäßwand  den  wuchernden 
Zellmassen  entgegenzusetzen  vermögen,  wie  schnell  sie  unter 
ihrem  Einfluß  zu  Grunde  gehen.  Größere  Zellkomplexe  lagen  nur  in 
dem  weiten,  von  der  Zell  Wucherung  eröflfneten  venösen  Raum;  in  den 
mehr  in  der  Tiefe  gelegenen  kleinen  Uterinvenen  habe  ich  in  diesem 
Falle  nichts  davon  antreffen  können. 

Es  könnte  vielleicht  fraglich  erscheinen,  ob  es  sich  hier  tatsächlich 
schon  um  einen  malignen  Prozeß  handelt,  der  die  Entwicklung  weiterer 
Metastasen  wahrscheinlich  sein  läßt,  oder  nur  um  eine  Steigerung  der 
bei  der  Blasenmole  stets  zu  beobachtenden  Zellwucherung,  die  unter 
Umständen  sich  noch  hätte  spontan  zurückbilden  können.  Mit  Sicherheit 
läßt  sich  diese  Frage  natürlich  weder  nach  der  einen  noch  nach  der  anderen 
Seite  hin  beantworten.  Ich  glaube,  es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen, 
daß  bei  der  großen  Ausdehnung  der  Zellwucherungen  innerhalb  der  weit 
eröffneten  Venen,  bei  dem  vielfachen  Eindringen  der  isolierten  chorio- 
epithelialen  Elemente  in  das  Uterusgewebe  und  in  die  Gefäße  jederzeit 
die  Möglichkeit  zur  weiteren  Verschleppung  proliferationsfahigen  Zell- 
materials gegeben  war,  so  daß  mindestens  die  Prognose  eine  sehr  ernste 
war.  Daß  sich  der  ganze  Prozeß  hätte  spontan  zurückbilden  können, 
erscheint  mir  nicht  wahrscheinlich ;  dazu  ist  die  Wucherung  des  Zotten- 
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epithels  doch  eine  zu  lebhafte,  die  Invasion  der  isolierten  ektodermalen 
Zellen  in  das  üterusgewebe  doch  eine  zu  ausgedehnte.  Nach  dem  bis- 
herigen günstigen  Verlauf  des  Falles  ist  eine  Metastasenbildung  jetzt 
wohl  kaum  mehr  zu  befürchten. 


Fall  in.*) 

Beginnendes  malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus 
(atypische  Form)  nach  Elasenmole  mit  Metastasenbildung  in 
der  Scheide.  Heilung  nach  Exstirpation  des  Uterus  und  des  Vaginal- 
knotens. 

Krankengeschichte. 

Am  21.  August  1902  wurde  die  polnische  Arbeiterin  K.  B.,  24  Jahre 
alt,  wegen  heftiger  Blutungen  aus  der  Scheide,  die  zuerst  vor  etwa  6  Wochen 
aufgetreten  sein  sollten,  sich  von  neuem  am  18.  August  eingestellt  hatten 
und  seitdem  anhielten,  in  die  chirurgische  Universitätsklinik  zu  Leipzig  auf- 
genommen. Die  auf  Orund  des  bei  der  B.  erhobenen  Befundes  später  bei 
deren  Wirtin  angestellten  Nachforschungen  ergaben,  daß  die  B.  etwa  8  Monate 
▼or  ihrer  Krankenhausaufnahme  eine  normale  Geburt  durchgemacht  hatte, 
und  daß  Tor  etwa  3  Monaten  ein  Abort  stattgefunden  hatte, 
wobei  ärztlicherseits  Blasenmole  festgestellt  worden  sein  soll. 

Bei  der  sehr  blassen  Fat.  waren  besondere  Veränderungen  der  Brust- 
und  Banchorgane  nicht  vorhanden.  Zur  Zeit  bestanden  keine  Blutungen. 
Bei  einer  Untersuchung  am  22.  VIII.  1902  in  Narkose  fand  sich  dicht  hinter 
der  hinteren  Kommissur  in  der  hinteren  Scheidenwand  ein  thaler- 
großes  Geschwür  mit  hoch  aufgeworfenen,  weichen  Bändern,  dessen 
Grund  mit  Blutcoagulum  bedeckt  war,  und  das  in  seinem  Aussehen  an  zer- 
fallene Geschwulstmassen  (Carcinom  ?)  erinnerte.  Aus  der  Cervix  keine  Blu- 
tungen. Uterus  kaum  vergrößert,  weich,  normal  gelagert.  Ein  Stückchen 
aus  dem  Scheidengeschwür  wurde  excidiert  und  dem  pathologischen  Institut 
zur  Untersuchung  übersandt. 

Am  25.  Vm.  wurde  auf  Grund  des  Ergebnisses  dieser  Untersuchung  in 
Narkose  eine  Auskratzung  des  Uterus  vorgenommen,  welche  kleine  Gewebs- 
massen  zu  Tage  förderte,  in  denen  bereits  makroskopisch  Blasenzotten 
erkennbar  waren. 

28.  vm.  Excision  des  Scheidentumors.  Vaginale  Total- 
exstirpation  des  Uterus  und  eines  großen  Teiles  der  Vagina 
(Ptof.  Perthes). 

Im  Anschluß  hieran  stellte  sich  zunächst  eine  Verjauchung  der  Vaginal- 
wunde ein,  deren  Bänder  im  unteren  Teile  ganz  auseinandergewichen,  im 
oberen  mit  schmutzigen  Belägen  bedeckt  waren.  Das  anfangs  hohe  Fieber 
ging  bald  wieder  zurück.  Die  Scheidenwunde  reinigte  sich  allmählich,  der 
Ausfluß  aus  der  Scheide  war  nur  unbedeutend.  Erscheinungen  von  irgend 
welchen  Metastasen  traten  nicht  auf,    so  daß  die  Fat.  am  20.  IX.  1902  bei 


*)  Für  die  freundliche  Überlassung  dieses  Falles  sind  wir  Herrn  Geh.- 
Bat  Tbendelenbubö  und  Herrn  Professor  Perthes  zu  Dank  verpflichtet. 
Für  die  Mitteilung  der  Krankengeschichte  sage  ich  Herrn  Professor  Perthes 
und  Herrn  Dr.  Heinecke  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank. 
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völligem  Wohlbefinden  aus  der  klinischen  Behandlung  entlassen  werden  konnte. 
Sie  blieb  aber  zunächst  noch  in  poliklinischer  Beobachtung. 

Auch  späterhin  zeigten  sich  keine  Zeichen  von  Metastasen  oder  einem 
Recidiv;  die  Operationswunde  heilte  vollständig  bis  auf  eine  kleine  Stelle  in 
der  hinteren  Scheidenwand,  aus  der  sich  vom  Bioctum  aus  Kot  entleerte. 
Die  Pat.  sah  etwas  anämisch  aus,  befand  sich  aber  sonst  vollkommen  wohl 
und  wurde  am  17.  XI.  1902  auch  aus  der  poliklinischen  Behandlung  entlassen.') 


Die  Untersuchung  des  bei  der  Probeexcision  von  dem 
Scbeidengeschwür  gewonnenen  Stückchens  im  pathologischen 
Institut  ergab  folgenden  Befund  (Prof.  Saxeb). 

Im  ganzen  etwa  groschenstückgroBes  Stück  der  Vaginal  wand ;  die  Ober- 
fläche ist  z.  T.  erhalten,  z.  T.  ulceriert.  Der  Geschwürsrand  ist  ganz  weich. 
Von  deutlichen  Geschwulstmassen  ist  nichts  zu  sehen.  An  mikroskopischen 
Schnitten  durch  das  Geschwür  sieht  man,  daß  dasselbe  fast  überall  ans 
Granulationsgewebe  gebildet  wird,  das  an  und  für  sich  durchaus  den  Charakter 
der  normalen  Wundgranulationen  trägt.  In  der  Nähe  der  Abtrennungsfläche 
liegen  aber  verstreut  im  Gewebe  zahlreiche,  ziemlich  tief 
unter  die  Oberfläche  dringende,  große  Zellen  von  sehr  auf- 
fallendem Aussehen.  Sie  übertreffen  die  Granulationszellen  um  ein 
mehrfaches  an  Größe,  sind  von  unregelmäßig  polyedrischer  Gestalt  und  be- 
sitzen große,  durchaus  epithelähnliche  Kerne.  Die  besser  erhaltenen  sind 
rundlich  oder  zwerchsackformig  oder  auch  unregelmäßig  gestaltet,  die  weniger 
gut  erhaltenen  häufig  von  ganz  bizarrer  Form.  Dieselben  erinnern 
durchaus  an  das  Aussehen  der  großen  isolierten  Elemente 
bei  dem  malignen  Chorionepitheliom  oder  bei  der  Blasenmole. 

In  dem  Bericht  über  den  mikroskopischen  Befund  wurde  mit  Rücksicht 
auf  eine  möglicherweise  vorausgegangene  Blasenmole  eine  Untersuchung  des 
Uterus  auf  das  ev.  Vorhandensein  eines  Tumors  empfohlen. 

In  den  am  25.  VIIL  1902  durch  Curettement  aus  dem 
Uterus  entfernten  sehr  reichlichen  Massen  ließen  sich  schon 
makroskopisch  sehr  leicht  höchst  charakteristische  Blasenzotten 
nachweisen,  die  mikroskopisch  allerdings  (bei  der  frischen  Untersuchung) 
epithellos  erschienen.  Außerdem  fanden  sich  in  den  ausgeschabten 
Massen  reichlich  Fibrin,  Blut  und  einige  sehr  charakteristische  Syncy- 
tiummassen  mit  sehr  reichlichen  Fetttropfen. 

Die  curettierten  Massen  wurden  in  Alkohol  gehärtet  und  nach 
Celloidineinbettung  geschnitten  (Prof.  Saxer).  Die  einzelnen  großen  Klumpen, 
aus  denen  das  Curettement  zusammengesetzt  war,  bestanden  aus  Gerinnseln, 
Fibrin  und  zahlreichen  Eiterkörperchen.  In  diesen  Massen  waren  aber  vielfach 
Placentarzotten,  und  zwar  fast  ausschließlich  solche  von  der  Beschaffenheit 
der  Zotten  bei  Blasenmole,  vorhanden.  Eine  große  Anzahl  derselben  erschien 
abgestorben,  ganz  kernlos,  ohne  Epithel.  Nur  an  einer  Stelle  konnte  ein 
deutlicher  syncytialer  Überzug  gefunden  werden.  Dagegen  fanden  sich  mehrere 
viel  verzweigte  Zotten,  deren  Stroma  noch  gut  färbbar  war,  und  die  einen 
sehr  charakteristischen  epithelialen  Überzug  besaßen.     Derselbe  bestand  z.  T. 

^)  Anmerkung  bei  der  Korrektur.  Nachforschungen  nach  dem  weiteren 
Schicksal  der  Pat.  sind  resultatlos  geblieben,  da  dieselbe  vor  einiger  Zeit  nach 
ihrer  Heimat  in  Galizien  zurückgekehrt  ist. 
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avB  einschichtigen  niedrigen  Zellen;  an  anderen  Stellen  lagen  aber  dicke 
ICaasen  gewucherter,  großer,  sehr  Tielgestaltiger  Zellen,  welche  mit  dem 
Zottenepithel  zunammenhingen.  Dieselben  waren  offenbar  identbch  mit  den 
in  der  Scheide  gefundenen.  Bei  Jodznsatz  erschienen  in  denselben  zahlreiche 
dunkelbraune  Körner  (Glykogen).  Solche  Geschwulstzellenklumpen  fanden 
sich  auch  verstreut  in  Fibrin  eingeschlossen.  Femer  war  ein  kleines  Stück 
Uterusmuskulatur  vorhanden,  zwischen  dessen  Fasern  ebenfalls  zahlreiche 
große  choriale  Elemente  steckten.  Außerdem  fanden  sich  einige  kleine  Fetzen 
ziemlich  normaler  TJterusschleimhaut. 

Diese  Epithelwucberungen  an  den  Blasenzotten  in  Verbindung  mit 
dem  reichlichen  Eindringen  chorioepithelialer  Elemente  in  die  Musku- 
latur machten  das  Bestehen  eines  destruierenden ,  malignen  Prozesses 
im  Uterus  sehr  wahrscheinlich.  Daß  die  auf  Grund  dieses  Resultates 
der  mikroskopischen  Untersuchung  vorgenommene  Totalextirpation  durch- 
aus berechtigt,  ja  geboten  war,  zeigte  der  Befund  an  dem  herausge- 
nommenen Uterus. 

Makroskopische  Beschreibung  (Prof.  Saxer). 

Der  Uterus  ist  im  ganzen  kaum  vergrößert.  Seine  größte  Länge  (außen 
gemessen)  vom  Fundus  bis  zum  Orificium  ext.  beträgt  8^/g  cm.  Die  Wand- 
muskulatur  ist  sehr  blaß,  weich  und  mürbe.  An  der  Außenfläche  ist  außer 
den  Operationsverletzungen  nichts  besonderes  zu  sehen. 

Der  Muttermimd  ziemlich  weit,  die  Schleimhaut  des  Cervicalkanals  glatt, 
an  der  Hinterwand  eine  senkrecht  verlaufende,  ziemlich  tiefe  Furche.  Die 
Länge  der  TJterushÖhle  (EHmdus — Orificium  ext.)  beträgt  nicht  ganz  7  cm. 
An  der  Vorderwand  des  Corpus,  ziemlich  genau  in  der  Mitte, 
kommt  eine  rundliche,  beetförmig  vorspringende  Prominenz 
zum  Vorschein  von  etwa  Einmarkstückgröße  (der  Längendurch- 
messer beträgt  etwa  2  cm,  der  Breitendurchmesser  etwas  weniger,  die 
stärkste  Prominenz  über  die  übrige  Schleimhautoberfläche  etwa  5  mm).  Die 
ziemlich  steil  abfallenden  Ränder  dieser  Erhebung  sind  mit  blasser  Schleim- 
haut ausgekleidet,  die  Oberfläche  dagegen  erscheint  zerklüftet  und  in  der 
Mitte  zu  einem  tiefen,  kratenörmigen  Defekt  vertieft.  Die  Farbe  der  Ober- 
flache wie  des  Geschwürsgrundes  ist  blaß;  an  dem  am  stärksten  prominie- 
renden  Teile  haftet  etwas  gelblichgrünliche  Masse  von  eitrigem  Aussehen. 
An  der  rechten  Seite  der  Prominenz  ist  die  Schleimhautoberfläche  etwas 
defekt  (Cüretteneflekt) ;  sonst  erscheint  dieselbe  ganz  blaß  und  glatt. 

Die  Tubenwand  ist  etwas  stärker  injiciert,  die  Ovarien  sind  etwas  ge- 
schwollen, sonst  erscheinen  die  Adnexe  aber  äußerlich  nicht  verändert.  Im 
rechten  Ovarium  findet  sich  ein  Corpus  luteum. 

Das  vollständig  exstirpierte  Scheidengeschwür  ist  etwa 
2  cm  lang,  aber  nur  1  cm  breit  und  erscheint  jetzt  fast  ganz  glatt.  Li  dem 
einen  Winkel  desselben  liegt  eine  Naht,  um  dieselbe  etwas  blutige  Massen. 

Nach  Konservierung  nach  der  KAlSERLlNG'schen  Methode  wird  der 
TJterus  durch  einen  Sagittalscbnitt  in  der  Medianlinie  durchschnitten.  Auf 
dem  Durchschnitt  fallen  die  stark  prominierenden  Ränder  des  Geschwürs 
steil  gegen  den  Geschwürsgrund  ab;  der  obere  E.and  ist  von  graurotem  Aus- 
sehen und  setzt  sich  ziemlich  scharf  gegen  die  umgebende  blasse  Uterus- 
muskulatur ab.  Der  Geschwürsgrund,  etwa  7 — 8  mm  breit,  ist  leicht  höckerig, 
von  gelblichweißer  Farbe,  die  allmählich  in  die  des  umgebenden  Gewebes  über- 
geht.    Geschwulstgewebe  scheint  nur   in  den  oberflächlichsten  Schichten  vor- 
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banden  zu  sein,  ist  aber  aucb  bier  nicbt  deutlicb  abzugrenzen.  Nar  an  einer 
Stelle,  etwa  in  der  Mitte  des  Gescbwürs,  erstreckt  sieb  ein  ca.  1  mm  breiter, 
5  mm  langer,  gelblicber  Streifen,  anscheinend  von  Gescbwulstmasse,  in  die 
Tiefe,  allmählich  an  Breite  abnehmend. 

Mikroskopische   Untersuchung. 

Die  histologische  Untersuchung  bestätigte  die  nach  dem  makroskopischen 
Befund  sehr  wahrscheinliche  Annahme,  daß  eine  eigentliche  Ge- 
scbwulstentwicklnng  im  Uterus  nicht  zu  stände  gekommen  ist« 

An  Übersichtsschnitten  durch  die  ganze  verdächtig  er- 
scheinende prominierende  Stelle  läßt  sich  bereits  erkennen,  daß  die 
Schleimbaut  im  Bereich  des  tiefen  Defektes  an  der  Innenfläche  des  Uterus 
vollkommen  fehlt,  und  daß  die  Oberfläche  hier  mit  einer  etwas  unregelmäßigen 
Schicht  flbrinöszelligen  Exsudates  bedeckt  ist,  das  auch  auf  die  beiden,  sich 
steil  erhebenden  Ränder  des  Defektes  noch  herüberreicht  und  erst  allmählich 
nach  den  beiden  Seiten  hin  sich  verringert,  ohne  jedoch  auch  hier,  wo 
die  Uterusschleimhaut  bereits  wieder  regeneriert,  aber  sehr  stark  von  kleinen 
Bundzellen  infiltriert  erscheint,  vollkommen  zu  fehlen. 

Von  der  Oberfläche  des  Defektes  aus  ziehen  sich  in  die  Tiefe  mehrere 
Stränge  flbrinös-zelliger  Massen,  die  in  der  Mitte  mitunter  noch  eine  Art 
Spaltraum  erkennen  lassen.  Der  eine  dieser  Streifen  tritt  mit  einem  in  der 
Tiefe  der  Muskulatur  getrofifenen  Gefäßquerschnitt  in  Verbindung,  der  von 
ähnlichen  thrombusartigen  Massen  ausgefüllt  ist.  Etwas  mehr  oberflächlich 
ist  in  der  Muskulatur  ein  anderes  Gefäß  sichtbar,  in  dem  ein  zusammen- 
hängender Haufen  von  großen  Zellen  sich  findet;  auch  dieses  Gefäß  steht 
durch  einen  ähnlichen  Fibrinstreifen  mit  der  Oberfläche  in  Verbindung.  Der 
Teil  des  Schnittes,  der  dem  oberen,  makroskopisch  graurot  erscheinenden 
Bande  des  Defektes  entspricht,  zeigt  eine  große  Zahl  von  weiten,  mit  Blut 
gefüllten  Bäumen. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  stellt  sich  heraus,  daß  die  Uterus- 
schleimhaut zu  beiden  Seiten  des  Defektes  bereits  vollständig 
regeneriert  ist.  Die  Drüsen  liegen  ziemlich  dicht  nebeneinander  und  sind 
von  hohem  cylindrischem  Epithel  ausgekleidet.  Das  Oberflächenepithel  fehlt, 
statt  dessen  findet  sich  die  erwähnte  dünne  Schicht  von  Fibrin,  die  mit  sehr 
reichlichen  Leukocyten  und  Kerntrümmern  durchsetzt  ist.  Von  deciduaähn- 
lichen  Zellen  ist  in  der  Schleimhaut  nichts  zu  erkennen.  Das  Stroma  ist 
infiltriert  von  sehr  dichten  ein-  und  mehrkemigen  Bundzellen. 

Nach  den  Bändern  der  tiefen  Ausbuchtung  zu  wird  der  ober- 
flächliche, fibrinöseitrige  Belag  allmählich  etwas  dicker;  dabei  lassen  sich  die 
fibrinÖBzelligen  Massen  von  der  darunter  liegenden  Uterusmuskulatur,  die  sie 
bald  stärker,  bald  schwächer  durchsetzen,  nur  schwer  trennen  und  gehen  all- 
mählich in  diese  über.  Die  am  oberen  Bande  sichtbaren  weiten  Bäume  er- 
weisen sich  als  erweiterte  dünnwandige,  venöse  Gefäße,  die  offenbar  Teilen 
der  spongiösen  Schicht  der  Placenta  uterina  entsprechen  und  mit  geronnenem 
homogenem  Inhalt  und  roten  Blutkörperchen  gefüllt  sind.  Die  Wand  dieser 
Gefäße  ist  an  dem  nach  der  Oberfläche  zu  gelegenen  Teile  ihres  Umfanges 
häufig  nicht  gut  erhalten,  die  muskulären  und  bindegewebigen  Elemente  sind 
durchsetzt  und  z.  T.  auch  ersetzt  durch  fibrinöse  Massen,  die  sich  von  der 
Oberfläche  her  in  die  Tiefe  erstrecken  (Fig.  5  Taf.  lU).  Sehr  auffallend 
erscheint  schon  hier  das  vereinzelte  Vorkommen  von  außer- 
ordentlich großen  zelligen  Elementen,  die  vollständig  iden- 
tisch sind  mit  den  in  dem  Granulationsgewebe  des  Scheiden- 
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geschwürs  vorgefundenen.  Ihr  Protoplasma  ist  nicht  überall  gleich- 
mäßig, mitunter  hell,  meist  aber  ziemlich  dunkel,  während  der  Kern  ebenfalls 
sehr  groß,  intensiv  gefärbt,  meist  rundlich  gestaltet  ist,  manchmal  aber 
auch  sehr  bizarre  Formen  aufweist.  Diese  Zellen  liegen  gp-ößtenteils  zwischen 
den  weiten  venösen  Bäumen,  zwischen  den  Muskelfasern;  stellenweise  treten 
sie  aber  auch  direkt  unter  dem  Endothel  dieser  Oefäße  auf,  an  manchen 
Stellen,  wo  sie  etwas  reichlicher  beisammen  liegen,  die  Gefäßwand  strecken- 
weise ersetzend.     Im  Lumen  sind  sie  nur  vereinzelt  anzutreffen. 

Am  unteren  Bande  des  Defektes  sind  derartige  venöse  Bäume  wohl  auch 
erkennbar,  ihre  Wand  ist  aber  weit  weniger  gut  erhalten,  zum  größten  TeU 
durch  zerfallende  fibrinöszellige  Massen  ersetzt,  in  denen  dieselben  großen 
Zellen  nicht  selten  angetroffen  werden. 

Außerordentlich  reichlich  sind  die  großen,  offenbar 
chorialen  Elementen  entsprechenden  Zellen  in  dem  den 
Orund   des   Defektes   bildenden   Teil   der   TJteruswand. 

Die  Muskulatur,  von  dem  oberflächlichen  fibrinöszelligen  Exsudat  bedeckt, 
ist  hier  von  sehr  reichlichen  ein-  und  mehrkemigen  Leukocyten  infiltriert.  Die 
Muskelfasern  selbst  erscheinen  in  den  oberflächlichen  Schichten  wie  gequollen, 
lassen  öfters  keinen  Kern  mehr  erkennen,  die  scholligen  Beste  derselben  gehen 
dann  über  in  fibrinäholiche  klumpige  Gebilde,  die  nicht  selten  auch  zu 
größeren  Massen    zusammenfließen,   in  denen   reichliche  Kerntrümmer   liegen. 

Zwischen  die  Muskelfasern  eingelagert  finden  sich  die  großen  chorialen 
Zellen,  oft  von  einem  flbrinartigen  Saum  umgeben.  Der  Zellkörper  von 
einigen  ist  ganz  excessiv  groß,  der  Protoplasmasaum  breit  und  gleichmäßig, 
relativ  hell ;  ebenso  ist  der  Kern  ziemlich  blaß,  ebenfalls  durch  seine  riesige 
Größe  auffallend,  mitunter  wie  durchlocht  aussehend.  An  anderen  Stellen 
wieder  sind  die  Zellen  kleiner,  Protoplasma  und  Kern  dunkler,  letzterer  oft 
von  sehr  eigentümlicher  Form. 

In  den  in  die  Tiefe  ziehenden  fibrinöszelligen  Strängen,  die  durch  ihre 
ganze  Anordnung  den  Anschein  erwecken,  daß  sie  ursprünglich  stark  ver- 
änderten, eröffnet  gewesenen  Gefäßen  entsprochen  haben,  in  denen  die  bei 
dem  Curettement  entfernten  Blasenzotten  steckten,  lassen  sich  an  der  Peri- 
pherie stellenweise  etwas  reichlichere,  richtige  Zellkomplexe  darstellende  An- 
häufungen dieser  Zellen  auffinden,  zwischen  denen  hier  und  da  noch  Beste 
von  scholligen  zerfallenen  Muskelfasern  oder  einige  Bindegewebszüge  erkenn- 
bar sind,  und  wo  mitunter  auch  noch  kleine,  von  diesen  Zellen  umschlossene 
Spalträume  auftreten,  anscheinend  kleinen  Gefaßcapillaren  entsprechend.  Ahn- 
liche, allerdings  immer  nur  sehr  kleine  Zellkomplexe  sind  auch  hin  und  wieder 
im  TJterusgewebe  selbst  vorhanden.  Hier  liegen  die  gequollenen,  großen 
isolierten  Zellen  dicht  beieinander,  nur  durch  feine  fibrinartige  Streifen  von- 
einander getrennt,  nachdem  sie  offenbar  alles  zwischen  ihnen  vorhanden  ge- 
wesene mütterliche  Gewebe  zerstört  haben. 

Die  eigentümliche  Beziehung  dieser  Zellen  zu  den 
mütterlichen  Gefäßen  tritt  auch  hier  sehr  deutlich  hervor.  Sehr  häufig 
werden  sie  dicht  neben  weiteren  oder  schmäleren,  rundlichen  oder  mehr  spalt- 
formigen  dünnwandigen  Gefäßen  gefunden.  Manchmal  liegt  hier  eine  große 
Zelle  dicht  neben  der  anderen,  fast  immer  von  feinen  Fibrinstreifen  umgeben, 
dicht  unter  dem  noch  erhaltenen  Getäßendothel,  dieses  nach  dem  Lumen  zu 
vorwölbend.  An  anderen  Stellen  trifft  man  wieder  nur  vereinzelt  solche 
Zellen,  die  zwischen  den  Elementen  der  Gefäßwand  liegen.  An  wieder 
anderen  Gefäßdurchschnitten  ist  die  Wand  auf  Strecken  hin  von  den  großen 
gequollenen  Zellen,  zwischen  denen  mehr  oder  weniger  reichlich  Fibrin  aus- 
geschieden ist,  ganz  ersetzt. 
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So  ist  z.  B.  in  der  Tiefe  der  Muskulatur  an  einigen  der  G«£äße,  die  mit 
den  breiten  von  der  Oberfläche  her  nach  unten  ziehenden  Fibrinsträogen  in. 
Zusammenhang  stehen,  die  G^fößwand  auf  der  einen  Seite  Yoliständig  durch 
eine  derartige  Zellinvasion  zerstört. 

Ein  anderes  Gefaßlumen  (Fig.  6  Taf.  II)  zeigt  die  Wand  bis  auf  eine 
schmale  Stelle,  die  offenbar  die  Einbruchsstelle  für  die  yordringenden  Zellen 
gebildet  hat,  in  allen  ihren  Teilen  vollkommen  erhalten,  das  Lumen  dagegen 
fast  ganz  ausgefüllt  durch  einen  Komplex  zusammenhängender,  großer,  meist 
einkerniger,  chorioepithelialer  Zellen  mit  relativ  hellem  Protoplasma  und 
rundlichen  oder  unregelmäßigen  Kernen,  die  bald  heller,  bald  dunkler  tingiert 
sind  und  häufig  wie  dnrchlocht  erscheinen.  Andere  Zellen  enthalten  mehrere, 
unregelmäßig  angehäufte,  ziemlich  intensiv  gefärbte  Kerne.  In  ihrer  Mitte  lassen 
die  Zellmassen  noch  einen  Raum  frei,  der  von  scholligem  oder  faserigem  Fibrin, 
mehrkemigen  Leukocyten  und  einzelnen  großen  epithelialen  Zellen  eingenommen 
ist.  In  der  Wand  sind  solche  isolierte  Zellen  hier  nur  sehr  spärlich  vorhanden, 
an  solchen  Stellen,   wo  die  Zellmassen  der  Ghefaßwand  etwas  fester  anhaften. 

In  dem  bereits  makroskopisch  als  heller  gelblicher  Fleck  wahrnehmbaren 
G^fEßlumen  in  der  Tiefe  steckt  ein  dasselbe  ganz  ausfüllender  thrombotischer 
Pfropf,  aus  fibrinösen  Qerinnungsmassen  mit  sehr  reichlichen  Kemtrümmem 
bestehend,  der  an  der  Peripherie  ebenfalls  einen  schmalen  Saum  derselben 
großen  einkernigen  Zellen  aufweist.  Nur  auf  einer  Seite  haftet  dieser  Pfropf 
der  sonst  gut  erhaltenen  Gefäßwand  inniger  an;  im  Verlauf  der  Schnittreihe 
läßt  sich  nun  deutlich  verfolgen,  wie  von  dieser  Stelle  aus  allmählich  eine 
immer  weiter  gehende  Zerstörung  der  Gefiißwand  und  Infiltration  des  anli^en- 
den  üterusgewebes  durch  die  großen  einkernigen  Zellen  zu  stände  kommt. 

In  mehreren  kleineren,  ebenfalls  weit  in  der  Tiefe  liegenden  Gefaßdurch- 
schnitten sind  ähnlich  beschaffene  thrombotische  Massen  sichtbar  wie  in  diesem 
Gefäß,  sie  sind  aber  frei  von  den  großzelligen  Elementen. 

Weder  Blasenzotten,  noch  typische  langgestreckte  und  verzweigte 
Syncytiumbänder,  noch  zusammenhängende  Zellmassen,  die  deutlich  das  Aus- 
sehen der  charakteristischen  Zellschichtzellen  zeigen,  konnte  ich  innerhalb  des 
Uterus  vorfinden.  Ebensowenig  ließen  sich  auch  größere  Stellen  hämorrha- 
gischen Charakters  nachweisen. 

In  dem  Grunde  des  später  weit  im  gesunden  exstirpierten 
Scheidengeschwürs,  resp.  in  der  nach  der  ersten  Excision  verbliebenen 
granulierenden  Wunde  fanden  sich  zwischen  den  Bindegewebsfasern  nur  sehr 
vereinzelt  noch  dieselben  großen  isolierten  ektodermalen  Zellen,  wie  sie  in 
dem  Granulationsgewebe  des  zuerst  entfernten  Geschwürs  angetroffen  wurden. 
Die  Gefäße  waren  völlig  frei  von  diesen  Zellen. 


Eesume:  Auch  hier  haben  wir  es  also  mit  einem  Prozeß  zu  tun, 
der  sich  an  das  Zurückbleiben  einiger  Blasenmolenzotten  im  Uterus  an- 
schließt und  offenbar  noch  im  Beginn  seiner  Entwicklung  steht,  der 
gleichwohl  aber  bereits  zur  Entstehung  eines  metastatischen  Herdes  in 
der  Vagina  Veranlassung  gegeben  hat. 

Zur  Ausbildung  eines  richtigen  Greschwulstknotens  im  Uterus  ist  es 
nicht  gekommen,  sondern  mehr  zu  einer  diffusen  Infiltration  des  ütems- 
gewebes  mit  den  großen  isolierten  chorialen  Zellen,  die  von  dem  Epithel- 
überzug der  beim  Curettement  entfernten  Blasenmolenzotten  herstammen 
und   offenbar  von   den   Stellen  aus,   wo   die  letzteren  im  Uteringefaße 
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hineingewnchert  waren,  in  ganz  außerordentlich  reichlicher  Menge  in  die 
TTterasmuskuIatur  eingewandert  sind,  sie  stellenweise  ganz  dicht  durch- 
setzen und  ihr  gegenüber  ihre  zerstörende  Tätigkeit  in  ausgedehntestem 
MaBe  entfalten.  Es  handelt  sich  hier  also  um  einen  jener 
atypischen  Fälle,  wo  die  Geschwulstbildung  in  der  Form 
einer  immer  weiter  gehenden  Infiltration  des  ganzen 
Gewebes  mit  den  großen  isolierten  Zellen,  die  den  sogen, 
chorialen  Wanderzellen  in  der  Serotina  bei  der  normalen  oder  filasenmolen- 
Schwangerschaft  durchaus  entsprechen,  vor  sich  geht.  Mit  der  Zell- 
invasion  geht  eine  Zerstörung  und  ein  Zerfall  des  üterusgewebes,  ein 
Eindringen  der  Zellen  in  die  Gefaßwand  mit  fibrinoider  Umwandlung 
der  letzteren,  schließlich  ein  Einbrechen  in  das  Gefäßlumen  Hand  in 
Hand.  Gerade  dieses  Einwachsen  der  chorioepithelialen  Elemente 
durch  die  Wand  der  Gefäße  hindurch  in  das  Innere  derselben  ist  in 
diesem  Falle  in  besonders  ausgesprochener  Weise  zu  beobachten. 

In  einzelnen  der  Uteringefäße,  die  in  der  beim  vorigen  Fall 
genauer  geschilderten  Weise  von  den  andringenden  Geschwulstelementen 
eröffnet  werden,  fanden  sich  bereits  größere  Haufen  der 
relativ  großen  unregelmäßig  gestalteten  isolierten  ekto- 
dermalen  Zellen,  zugleich  damit  aber  auch  ähnliche  thrombusartige 
Gerinnungsmassen,  wie  man  sie  sonst  bei  den  größeren  üterusknoten  an- 
trifft. Von  Blutmassen,  die  auf  eine  Ruptur  der  durch  die  eindringenden 
Zellen  veränderter  Gefäßwände  zu  beziehen  gewesen  wäre,  war  nur 
relativ  sehr  wenig  vorhanden. 

Daß  in  dem  metastatischen  Yaginalknoten,  resp.  in  dem  Grunde 
des  an  seiner  Stelle  entstandenen  Geschwürs  nur  ganz  vereinzelt  die 
charakteristischen  isolierten  chorioepithelialen  Zellen  mit  ihrem  typischen 
Verhalten  gegenüber  dem  benachbarten  Gewebe  gefunden  wurden,  er- 
klärt sich  wohl  ungezwungen  dadurch,  daß  bereits  längere  Zeit  vor  der 
Excision  des  Vaginalknotens  Blutungen  bestanden  haben,  bei  denen  ev.  vor- 
handene größere  chorioepitheliale  Zellmassen  mit  ausgestoßen  sein  können. 

Vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  aus  ist  es  vielleicht 
zu  hedauem,  daß  der  Herd  im  Uterus  erst  nach  dem  Curettement  zur 
Untersuchung  gelangt  ist,  durch  das  die  Blasenzotten  aus  ihrer  Ver- 
bindung mit  dem  uterinen  Gewebe  herausgelöst  worden  sind.  Ich  halte 
es  für  sehr  wahrscheinlich,  daß  dann,  wenn  diese  noch  in  ihrer  ursprüng- 
lichen Lage  erhalten  geblieben  wären,  der  Zusammenhang  der  die  Uterus- 
musknlatur  infiltrierenden  chorialen  Zellen  mit  dem  Epithelüberzug  der 
Blasenmolenzotten  sich  hätte  in  ähnlicher  Weise  noch  direkt  nachweisen 
lassen  wie  im  vorigen  Falle. 

Von  größtem  praktischen  Interesse  ist  die  Frage,  ob  der  ganze 
Prozeß  hier  schon  als  ein  maligner  aufzufassen  ist,  ob  der  Befund 
am  Uterus  die  Exstirpation  desselben  wirklich  geboten  erscheinen  ließ. 
Diese  Frage   ist   zweifellos  zu  bejahen.    Die  ausgedehnte  Invasion   der 
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Uteruswand  durch  die  chorioepithelialen  Elemente,  die  Bildung  zu- 
sammenhängender f  intravasculärer  epithelialer  Zellmassen ,  die  Ent- 
wicklung einer  Metastase  in  der  Scheide  zeigen  auf  das  deutlichste, 
daß  dem  Epithel  der  im  Uterus  zurückgehliebenen  Blasenmolenzottea 
eine  große  Proliferationsfahigkeit  innewohnt.  Wenn  nun  damit  auch 
der  Begriff  der  Malignität  keineswegs  a  priori  zu  verbinden  ist,  so 
deutet  doch  auf  einen  malignen  Charakter  der  Zellwucherungen  in  diesem 
Falle  die  Scheidenmetastase  hin.  Die  wenigen  Ausnahmefälle,  wo  die 
Entwicklung  von  Metastasen  auf  die  Scheide  allein  beschränkt  blieb,  imd 
wo  diese  sekundäreQ  Tumoren  entweder  spontan  ausheilten  oder  doch 
nach  der  Exstirpation  nicht  recidivierten,  können  meines  Erachtens  in 
einem  Falle  wie  dem  vorliegenden  keinen  genügenden  Grund  gegen  ein 
radikales  Vorgehen  bilden. 

Der  bisherige  Verlauf  dieses  Falles  scheint  dafür  zu  sprechen,  daß 
Geschwulstmaterial  sonst  nicht  weiter  verschleppt  oder  doch  vom  Orga- 
nismus unschädlich  gemacht  worden  ist.  Ob  dieser  günstige  Ausgang 
aber  auch  ohne  die  Operation  erreicht  worden  wäre,  möchte  ich  doch 
für  recht  fraglich  halten.  Ich  kann  mich  nach  alledem  nur  dahin  aus- 
sprechen,  daß  die  Totalexstirpation  des  Uterus  hier  wohl  indiciert  war. 


FaU  IV.*) 

Malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus  nach  Blasen- 
mol e  (atypische  Form).     Tod  an  Lungen-  und  Gehirnmetastasen. 

Krankengeschichte. 

Frau  K.  SCH.,  29  Jahre,  bat  früher  einmal  geboren,  war  bisher  stets 
gesund.  Am  20.  Dezember  1897  manuelle  Ausräumung  einer 
Blasenmole.  Anfangs  Februar  1898  Blutungen,  anfangs  aussetzend,  dann 
dauernd.  Am  3.  März  1898  Curettement  durch  den  behandelnden  Arzt, 
wobei  von  der  hinteren  Wand  des  Uterus  einige  Fetzen,  die  sehr  schwer 
losgingen,  abgekratzt  wurden.  Darauf  stand  die  Blutung  4  Wochen  lang,  sie 
stellte  sich  aber  von  neuem  etwa  um  Mitte  April  1898  eiu,  weshalb  am 
2  2.  April  1898  Tamponade  der  Vagina  durch  den  Hausarzt  vorgenommen 
wurde.  Dabei  fand  sich  in  der  Cervix  eine  Gewebsmasse,  die 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als  „Deciduoma 
malignum^^  erwiesen  haben  soll. 

Aufnahme  im  städt.  Krankenhaus  Worms  am  26.  April 
1898. 

Status:  Blasse,  mäßig  genährte,  anfangs  fast  collabierte  Frau.  Innere 
Organe  bis  auf  ein  systolisches  Geräusch  am  Herzen  und  geringe  Verbreiterung 
der  Herzdämpfung  ohne  besonderen  Befund. 


*)  Wir  verdanken  diesen  Fall  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Professor 
Heidenhain  in  Worms.  Für  die  Mitteilung  der  Notizen  aus  der  Kranken- 
geschichte bin  ich  Herrn  Dr.  GiLMER,  Assistenzarzt  am  städtischen  Kranken- 
hause in  Worms,  zu  Dank  verpflichtet. 
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XJteras  vergrößert.  An  der  vorderen  Scheidenwand  zwei 
etwa  haselnnßgroße  Knoten,  deren  einer  gerade  hinter  dem  Ham- 
röhrenwnlst  liegt;  ein  weiterer,  etwa  ebenfalls  haselnnßgroßer 
Knoten   in    der   hinteren  Vaginal  wand.     Blatig- eitriger  Aufifloß. 

6.  Mai.  Bei  übelriechendem  Ausfluß  seither  septisches  Fieber,  abends 
Temperatnrsteigernngen  bis  auf  40^. 

Abdominale  Totalexstirpation  des  Uterus  und  der 
Adnexe  (Prof.  Heidenhain).  Der  Uterus  ist  stark  vergrößert,  aber  frei 
beweglich;  von  Metastasen  ist  weder  etwas  zu  sehen  noch  zu  fühlen.  Ein 
großer  Teil  des  Peritoneum  parietale  wird  mit  entfernt,  die  Vagina  exstirpiert. 

In  den  nächsten  Tagen  bleibt  die  Temperatur  noch  zwischen  37,5  und 
88,5^;  dann  geht  das  Fieber  aber  allmählich  zurück,  am  20.  Mai  letzter 
Gipfel  mit  38,3  «. 

Am  3.  Juni  1898  plötzliche  Temperatnrsteigerung  bis  auf  40  ^,  bedingt 
durch  einen  im  rechten  Hypogastrium  gelegenen,  retroperitonealen  Absceß. 
Das  Fieber  hält  sich  bis  zum  7.  Juni  zwischen  39^  und  40^.  Über 
beiden  Lungen  treten  diffuse  trockene  ^Rasselgeräusche  auf,  rechts  unten 
Dämpfung  und  Bronchialatmen.  Im  Harn  Spuren  von  Eiweiß, 
einige  granulierte  Cylinder. 

Nachdem  die  Temperatur  wieder  staffeiförmig  abgefallen  war,  am  25.  Juni 
morgens  Temperatursteigerung  auf  38,8^.  Nachmittags  plötzlich  ein- 
tretende Lähmung  der  rechten  Körperhälfte  und  des  rechten 
Facialis.     Vorübergehender  Verlust  des  Bewußtseins. 

Am  26.  Juni  ll'/^  Uhr  vormittags  Exitus. 

Die  Obduktion  wurde  leider  streng  verweigert. 


Das  durch  die  Operation  gewonnene  Präparat  wurde  in  4procentiger 
Form  Öllösung  konserviert  und  dem  pathologischen  Institut  in  Marburg  über- 
sandt,  woselbst  folgender  Befund  erhoben  wurde  (Geh.-Eat  Marchand). 

Makroskopische  Beschreibung. 

Der  Uterus  ist  ziemlich  beträchtlich  vergrößert,  hauptsächlich  durch 
eine  starke  Anschwellung,  die  sich  nach  hinten  und  rechts  vorwölbt.  Die 
größte  Liänge  des  Uterus  beträgt  10  cm,  die  größte  Breite  in  der  Mitte 
ca.  9  cm,  die  Dicke  von  vom  nach  hinten  8  cm.  Der  Uterus  ist  an  der 
Hinterfläche  eröffnet  und  klafft  etwas  auseinander,  wobei  die  Geschwulst  aber 
größtenteils  noch  nach  rechts  von  dem  Durchschnitt  liegt.  Auf  der  Schnitt- 
fläche tritt  die  Geschwulstmasse  in  Form  eines  dicken  Knotens  von  3  cm 
Breite  und  Höhe  aus  der  Uterushöhle  heraus,  zeigt  hier  z.  T.  noch  dunkel- 
rote, z.  T.  durch  die  Formolwirkung  schwärzliche  Färbuug  und  etwas  zer- 
klüftete Oberfläche.  Auch  die  angrenzende  Partie  der  Schleimhaut  unterhalb 
dieses  Vorsprungs  ist  durch  eine  unregelmäßige  Ulceration  eingenommen. 
Auf  einem  großen  Durchschnitte  in  der  Längsrichtung  etwa  1^/^  cm  nach 
rechts  kommt  in  der  Mitte  der  erwähnten  Anschwellung  ein  fast  kreisrunder, 
4^/j — 5  cm  im  Durchmesser  haltender,  dunkelrot  gefärbter  Knoten  zum  Vor- 
schein, in  dessen  Mitte  eine  etwas  unregelmäßig  begrenzte  Höhle  sichtbar  ist. 

Das  rechte  0  v  a  r  i  u  m  enthält  in  seinem  peripheren  Teile  ein  ca.  1  ^/^  cm 
im  Durchmesser  haltendes  Corpus  luteum,  zeigt  aber  sonst  keine  besonderen 
Veränderungen,  ebensowenig  auch  das  linke. 


Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  l. 
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Mikroskopische  Untersuchung. 

Schon  an  Übersichtsschnitten  durch  den  ganzen  ge- 
schwulstartigen Knoten  zeigt  sich,  daß  derselbe  nicht  eigentlich  aus 
Geschwulstgewebe,  sondern  in  der  Hauptsache  aus  thrombusähnlichen,  blutig- 
fibrinösen  Grerinnungsmassen  besteht.  Der  länglichrunde  Knoten  liegt  nur  in 
seinem  unteren  Abschnitte  zu  einem  verhältnismäBig  geringen  Teile  an  der 
Innenfläche  des  Uterus  frei;  in  dem  mehr  nach  dem  Fundus  zu  gelegenen 
Teil  ist  er  noch  auf  eine  gewisse  Strecke  von  einem  schmalen,  zungenformig 
über  die  Geschwulstmasse  sich  hinschiebenden  Streifen  von  erhaltener  Uterus- 
wand  bedeckt.  Die  im  unteren  Abschnitt  freiliegende  Gerinnungsmaase  ist 
an  ihrer  Oberfläche  sehr  unregelmäßig  ausgebuchtet;  von  der  tiefsten  Stelle 
dieser  Ausbuchtung  zieht  sich  schräg  nach  oben  hin  ein  den  ganzen  Eaioten 
durchsetzender  Spaltraum. 

Die  den  Hauptbestandteil  des  Knotens  ausmachenden 
Gerinnungsmassen  setzen  sich  aus  schmäleren  und  breiteren,  geschich- 
teten oder  netzförmig  durchflochtenen  Fibrinstreifen  zusammen,  die  größere 
und  kleinere,  unregelmäßig  abgegrenzte,  im  allgemeinen  rundliche  Bäume 
umschließen.  In  den  Eandpartien  sind  diese  z.  T.  mit  noch  gut  erhaltenen 
roten  Blutkörperchen  ausgefüllt,  in  der  Hauptsache  aber  eingenommen  durch 
eine  ziemlich  gleichmäßig  körnige,  schwach  färbbare,  anscheinend  aus  zer- 
fallenen roten  Blutkörperchen  hervorgegangene  Masse.  Nicht  selten  Enden 
sich  in  den  Fibrinstreifen  Beste  von  Bindegewebszügen  eingeschlossen,  die 
von  mehr  oder  weniger  reichlichen  Kemtrümmern  durchsetzt  sind.  Eigent- 
liches Geschwulstgewebe  ist  nur  an  der  Peripherie  des  hämorrhagisch-fibrinösen 
Knotens  zu  erkennen  und  zwar  in  Form  einer  von  der  Uterusmuskulatur  im 
ganzen  deutlich  abgrenzbaren,  mit  ihr  aber  doch  wieder  in  innigem  Zusammen- 
hange stehenden  Zone  eines  ziemlich  hellgefärbten  großzelligen  Gewebes. 

Die  ganze  Innenfläche  der  übrigen  Uterushöhle  ist  ausge- 
kleidet mit  einer  Schleimhautschicht,  deren  Oberflächenepithel  im  all- 
gemeinen gut  erhalten  ist  und  aus  ziemlich  niedrigen  cylindrischen  Zellen 
besteht,  nur  an  vereinzelten  Stellen  verloren  gegangen  ist.  Die  Drüsenschlänche 
sind  verhältnismäßig  spärlich  und  haben  ein  regelmäßiges,  ziemlich  hohes 
Gylinderepithel.  Das  Stroma  besteht  aus  relativ  großen,  länglichen  oder 
spindelförmigen  hellen  Zellen  und  dazwischen  liegenden  kleinen  einkernigen 
Zellen ;  es  ist  in  den  oberflächlichsten  Schichten  verhältnismäßig  locker,  ohne 
aber  deutliche  deciduale  Umwandlung  zu  zeigen. 

Durchschnitte  durch  die  Tuben  zeigen  deren  Falten  überzogen  mit  wohl 
erhaltenem  hohen  Gylinderepithel. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  bietet  das  am  Übergange  von  Uterusmusku- 
latur zu  den  Gerinnungsmassen  in  den  Bandteilen  des  Knotens 
liegende  Geschwulstgewebe  ein  sehr  eigentümliches  Bild.  Das- 
selbe besteht  fast  ausschließlich  aus  sehr  großen  hellen  ein- 
kernigen Zellen,  die  in  der  Begel  entweder  ganz  isoliert  oder  in  kleinen 
Gruppen  von  nur  zwei  oder  drei  Zellen  angeordnet  sind.  Diese  Zellen 
liegen  in  den  Maschen  eines  Netzes,  das  von  schmalen  Muskelbündeln  und 
dünnen  Bindegewebsfasern  gebildet  wird,  zwischen  denen  öfters  feine  Fibrin- 
faden sichtbar  werden.  Die  Größe  der  Zellen  dieses  Geschwulstgewebes 
wechselt  außerordentlich,  einzelne  werden  ganz  enorm  groß;  ihre  Form  ist 
im  allgemeinen  rundlich  oder  polyedrisch,  stellenweise  auch  etwas  mehr  läng- 
lich. Das  Protoplasma  dieser  Zellen  ist  sehr  reichlich,  hell,  oft  stark  ge- 
quollen und  von  hellen  Lücken  durchsetzt,  die  stellenweise  sehr  groß  werden 
und  mitunter  fast  den  ganzen  Baum  des  Protoplasmas  einnehmen.     Die  Kerne 
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sind  meist  einfach,  öfters  liegen  aber  anch  zwei  oder  mehrere  in  einer  Zelle ; 
sie  Bind  ehenfidls  sehr  groß,  mndlioh  oder  mehr  länglich,  fast  immer  durch 
eine  deutliche  Membran  scharf  abgegrenzt  und  wenig  intensiv  geftrbt.  Sie 
besitzen  ein  oder  mehrere  deutliche  Kemkörperchen,  an  die  sich  ein  hftnfig 
etwas  radiär  angeordnetes  fädiges  Kemgerüst  anlegt,  während  in  anderen 
Zellen  wieder  die  Ghromatinsubstanz  des  Kerns  ein  mehr  körniges  Aussehen 
zeigt.  Deutliche  Kemteilnngsfiguren  habe  ich  in  diesen  Zellen  nur  selten 
auffinden  können,  und  anch  diese  erschienen  sehr  verklumpt.  Der  Nachweis 
von  Glykogen  ließ  sich  infolge  der  längeren  Aufbewahrung  in  Formol  und 
Glycerin  nicht  mehr  erbringen.  Von  Deciduazellen  sind  diese  Zellelemente 
durch  ihre  enorme  Gböße,  durch  ihr  ganzes  Aussehen  so  verschieden,  daß 
eine  Verwechslung  beider  unmöglich  ist. 

Mitten  zwischen  diesen  großen  Zell  formen  liegen  stellenweise  andere 
kleinere,  mehr  spindelförmige  schmale,  zellige  Elemente  mit  dunklen  läng- 
lichen oder  unregelmäßig  gestalteten  Kernen,  deren  dunkel  gefärbtes  Proto- 
plasma sich  zwischen  die  erst  beschriebenen  Zellen  nicht  selten  in  Form 
kleiner  Fortsätze  hinein  erstreckt  und  mit  benachbarten  ähnlichen  Zellen  in 
Verbindung  tritt.  Diese  Zellen  werden  mitunter  auch  größer,  mehr  poly- 
edrisch,  und  können  den  hellen  Zellen  an  Umfang  nahezu  gleichkommen;  der 
Kern  förbt  sich   auch   in  diesen  Zellen  ziemlich  gleichmäßig  intensiv  dunkel. 

Hin  tmd  wieder  finden  sich  etwas  mehr  zusammenhängende  Zellhaufen. 
Hier  ändert  sich  ^  das  Aussehen  der  einzelnen  Zellformen  etwas.  Man  be- 
gegnet hier  allen  Übergängen  von  den  bei  weitem  vorwiegenden  großen  hellen 
Zellelementen  zu  sehr  viel  kleineren  Zellen,  die  in  ihrem  Aussehen  ganz  mit 
solchen  der  ZeUschicht  übereinstimmen,  und  auf  der  anderen  Seite  auch  zu 
schmalen  syncytialen  Protoplasmabändem.  Diese  umschließen  die  Gruppen 
von  LANGHiLNs'schen  Zellen  und  lassen  sich  weiter  verfolgen,  bis  sie  schmäler 
und  kürzer  werden  und  schließlich  in  die  langen  dunklen  spindeligen  Zell- 
formen übergehen,  welche  sich  zwischen  den  großen  hellen  Zellen  hinziehen. 
Aus  solchen  Syncytiumbändem  gehen  durch  Abtrennung  die  größeren  dunklen 
einkernigen  Zellen  hervor,  die  ihrerseits  den  Übergang  zu  den  großen  hellen 
Zellen  darstellen,  indem  das  Protoplasma  quUlt,  sich  heller  färbt,  und  Hohl- 
räume darin  auftreten,  während  zugleich  im  Kern  bläschenartige  hellere 
Bäume  zum  Vorschein  kommen. 

Das  feinfaserige  Gerüst,  in  das  die  Geschwulstelemente  eingelagert  oder 
vielmehr  eingedrungen  sind,  geht  hervor  durch  Auflockerung  und  Auseinander- 
weichen der  Muskelbündel  der  üteruswand  in  ganz  ähnlicher  Weise  wie  in 
den  anderen  Fällen  auch.  An  einzelnen  Stellen  läßt  sich  dieser 
Prozeß  des  Eindringens  der  Geschwnlstzellen  noch  sehr  gut 
verfolgen.  Hier  treten  zwischen  den  Elementen  der  üteruswand  zahl- 
reiche kleine  dunkle  einkernige  Hundzellen  auf,  die  dadurch  mehr  und  mehr 
auseinandergedrängten  Muskelfasern  werden  dann  von  den  in  die  Zwischen- 
räume einwandernden  Geschwulstzellen  umschlossen,  die  bald  vollständig  über- 
wiegen. Die  Konturen  der  einzelnen  Muskelfasern  werden  undeutlich,  die 
Fasern  selbst  erscheinen  wie  gequollen,  die  Kerne  verlieren  ihre  Färbbarkeit 
und  gehen  schließlich  ganz  zu  Grunde.  Die  Bindegewebsfasern  bleiben  sehr 
viel  länger  erhalten  und  sind  ebenso  wie  Hoste  der  elastischen  Fasern  — 
auch  in  bereits  ganz  abgestorbenen  Gewebsteilen  und  innerhalb  der  ausge- 
dehnten fibrinösen  Gerinnungsmassen  —  noch  lange  tinktoriell  nachweisbar. 
So  kommt  das  vorher  beschriebene  Bild  zu  stände,  daß  eine  jede  große  helle 
Zelle  von  feinen  Bindegewebsfasern  umschlossen  erscheint.  Um  die  einzelnen 
Geschwulstzellen  herum  treten  ganz  feine  Fibrinfäden  auf;   durch  allmähliche 
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Verbreiterung  und  Verschmelzung  derselben  gehen  die  gprößeren  homogenen 
Fibrinklumpen  hervor,  die  an  ihrem  äußeren  Umfange  noch  von  gut  erhaltenen 
Geschwulatzellen  umgeben  sind.  Je  weiter  man  nach  dem  Centrum  des  ganzen 
E^notens  zu  kommt,  um  so  spärlicher  werden  die  Geschwulstelemente. 

In  einigen  kleinen  Zellknoten,  die  am  oberen  Ende  des  den  ganzen 
Tumor  durchsetzenden  Spaltes  gelegen  sind,  finden  sich  ausgedehntere 
sjncytiale  Bildungen.  Auch  von  diesen  Herden  aus  erfolgt  eine  Inva- 
sion isolierter  epithelialer  Zellen  in  das  Uterusgewebe  in  der  mehrfach  be- 
schriebenen Weise. 

Von  ganz  besonderem  Interesse  ist  auch  in  diesem  Falle  wieder 
die  Neigung  der  Geschwulstzellen,  sich  entlang  und  in 
den  Qefäßen  weiter  auszubreiten.  An  diesem  Einwandern  in 
die  Gefäße  sind  wieder  fast  ausschließlich  die  großen  hellen  Zellen  be- 
teiligt. Man  findet  in  den  verschiedenen  Schnitten  alle  Stadien  vom 
ersten  Eindringen  einzelner  Zellen  zwischen  die  Bestandteile  der  Gefäß- 
wand bis  zu  solchen  Bildern,  wo  das  Gefäßlumen  vollständig  von  den 
hineingewucherten  Zellen  ausgefüllt  ist.  Sehr  auffällig  erscheint  dabei, 
daß  die  Geschwulstmassen  in  derartigen  Gefaßdurchschnitten  fast  immer 
gut  erhalten  sind,  auch  wenn  in  der  Nachbarschaft  sonst  bereits  alles 
Gewebe  abgestorben  ist. 

So  zeigt  z.  B.  Abbildung  5  (Taf.  I)  einen  Durchschnitt  durch  ein  weites, 
anscheinend  arterielles  Oefäß,  das  in  der  Nachbarschaft  eines  zum  größten  Teil 
nekrotischen  Herdes  liegt.  Nur  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Qefaßes 
finden  sich  zwischen  den  Bindegewebsfasern  der  Uteruswand  vereinzelte  er- 
haltene große  helle  Zellen,  hier  und  da  auch  in  Form  von  Zellzügen  ange- 
ordnet. An  einem  Teile  des  Umfanges  der  Arterie  sind  solche  Zellen  in 
ziemlich  großer  Zahl  zwischen  den  Elementen  der  Gefäßwand  anzutreffen, 
an  einzelnen  Stellen  ist  die  Elastica  interna  durch  die  Zellen  durchbrochen, 
an  anderen  bereits  in  größerer  Ausdehnung  zerstört.  Die  großen  hellen 
Zellen  dringen  bis  unter  die  noch  erhaltene  Intima  vor  und  bilden  unter 
dieser  eine  zunächst  einfache,  bald  mehrfache  Zelllage,  aus  welcher  schließ- 
lich ausgedehntere,  zusammenhängende  und  von  einzelnen  Leukocyten  durch- 
setzte Haufen  von  riesig  großen,  polygonalen,  einkernigen  Zellen  hervorgehen. 
Die  Intima  ist  dabei  noch  erhalten  und  zieht  über  die  vielfachen  Vorsprünge 
der  Zellmasse  hinweg.     Im  Lumen  liegen  hier  feinkörnige  Gerinnungsmasson. 

xüinliche  Stellen  sind  gar  nicht  selten  anzutreffen.  Bald  geht  auch  die 
Intima  zu  Grunde,  der  Wucherung  der  Zellen  sind  keine  Schranken  mehr 
gesetzt,  das  Gefäßlumen  ist  bald  auf  einen  schmalen  Spalt  reduziert,  bis  auch 
dieser  von  den  wuchernden  Geschwulstzellen  ausgefüllt  wird  und  verschwindet, 
so  daß  schließlich  ein  von  den  Besten  der  Gefaßwand  begrenzter  großer  zu- 
sammenhängender Komplex  von  dicht  nebeneinander  liegenden,  z.  T.  riesigen, 
hellen  einkernigen  Geschwulstzellen  übrig  bleibt. 


Epikrise:  Dieser  Fall  stellt  gewissermaßen  ein  weiter  vorge- 
schrittenes Stadium  des  Prozesses  dar,  der  im  Falle  III  off'enbar  noch 
im  Beginn  seiner  Entwicklung  stehend  zur  Beobachtung  gekonmien  ist 

Die  Hauptmasse  des  Tumors  wird  wie  so  oft  von  den  eigentümlichen 
bämorrhagisch-fibrirösen    thrombusartigen     Gerinnungsmassen    gebildet, 
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während  von  erhaltenem  öeschwulstgewebe  sich  nur  ein  relativ  schmaler 
peripherer  Saum  vorfindet.  Auf  den  ersten  Blick  ist  das  Aussehen  dieser 
Geschwulstmassen  von  großen  hellen  einkernigen  ektodermalen  Zellen 
vielleicht  etwas  ungewöhnlich  ^  es  entspricht  offenbar  solchen  Biidern, 
die  frühere  Untersucher  vielfach  die  Elemente  dieses  Geschwulstgewebes 
haben  von  der  Decidua  ableiten  lassen,  und  die  zu  der  Deutuog  als 
Sarkom  Veranlassung  gegeben  haben. 

Auch  hier  wieder  läßt  sich  das  eigentümliche  Verhalten 
der  ektodermalen  Zellen  gegenüber  den  mütterlichen 
Gefäßen  konstatieren.  Zunächst  wird  die  Gefäß  wand  von  außen  her 
durch  die  Zellen  infiltriert,  ihre  muskulären  und  elastischen  Elemente 
verfallen  unter  dem  Einfluß  der  wuchernden  Zellen  der  Nekrose,  einer 
fibrinartigen  Umwandlang  und  schließlich  der  vollständigen  Zerstörung, 
am  Ende  wird  das  Gefäßlumen  nur  noch  von  einem  breiteren  oder 
schmäleren  Ring  von  Geschwulstzellen  umgeben.  Es  kommt  dann  einer- 
seits zu  Blutungen,  Fibrinausscheidung  und  fortschreitender  Nekrose  des 
benachbarten  Gewebes;  andererseits  aber  zu  einem  hier  besonders 
schön  ausgeprägten  weiteren  Wachstum  der  Geschwulst* 
Zellen  innerhalb  des  Gefäßlumens.  Von  diesen  intravasculären 
Geschwulstwucherungen  ist  offenbar  die  Entwicklung  von  Lungen-  und 
Gehirnmetastasen  ausgegangen,  die  in  relativ  kurzer  Zeit  zum  Tode 
geführt  haben. 

Nach  der  hauptsächlich  vertretenen  Zellform,  den  großen  isolierten 
einkernigen  Zellen,  die  von  der  ursprünglichen  typischen  Anordnung 
des  Chorionepithels  nichts  mehr  erkennen  lassen,  würde  diese  Beob- 
achtung ebenfalls  unter  die  atypischen  Fälle  von  Chorion- 
epitheliom einzureihen  sein. 


Fall  V.*) 

Metastatische  Chorionepitheliome  (atypische  Form)  der 
Lungen,  des  Gehirns  und  einer  Niere  nach  Blasenmole 
ohne  Geschwulstbildung  im  Uterus  oder  in  den  Tuben. 
Deciduale   Umwandlung   der   Uterusschleimhaut. 

Krankengeschichte.^) 

Frau  8.,  45  Jahre  (5  normale  Geburten,  ein  Abort  vor  6  Jahren,  ein 
zweiter  vor  4  Jahren),  erkrankte  Anfang  April  1899  mit  heftigen  Genital- 
blutungen,  nachdem   die  Periode  3  Monate  vorher   ausgeblieben  war.     Diese 

*)  Der  Fall  ist  bereits  von  Herrn  Geh.-Eat  Marchand  kurz  demonstriert 
worden  in  der  Medizinischen  Gesellschaft  zu  Leipzig  in  der  Sitzung  vom 
2.  Juli  1901.   8.  Münchener  Medizinische  Wochenschrift  1901.  Nr.  32.  S.  1303. 

^)  Ich  verdanke  dieselbe  der  Liebenswürdigkeit  der  Herren  Geh.-Kat 
Ahlf£LD  und  Mannkopft,  sowie  der  Herren  Privatdocenten  Dr.  Kühne 
und  Dr.  Hess. 
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Blutungen  dauerten  bald  mehr,  bald  weniger  heftig  an.  Am  22.  Juni  1899 
wurde  in  der  Marburger  Frauenklinik  durch  manuelle  Au  Bräu  mang 
eine  umfangreiche  Blasenmole  entfernt.  Nach  einem  Curettement 
am  27.  Juni,  das  etwa  einen  reichlichen  Eßlöffel  von  Gewebsmaesen  zu  Tage 
gefördert  hatte,  wurde  Fat.  am  2.  Juli  1899  bei  gutem  Allgemeinbefinden 
entlassen.  Die  durch  das  Curettement  entfernten  Gewebsmassen  wurden  im 
pathologischen  Institut  untersucht,  doch  ist  eine  Notiz  über  das  S^snltat  dieser 
Untersuchung  leider  nicht  mehr  vorhanden. 

Bis  Weihnachten  1899  befand  sich  die  Fat.  ganz  wohl ;  die  Menstruation 
soll  sich  wieder  eingestellt  haben,  regelmäßig  und  ohne  Besonderheiten  ge- 
wesen sein.  Etwa  um  Weihnachten  1899  erkrankte  die  Frau  von 
neuem.  Es  traten  wieder  Blutungen  aus  den  Genitalien  auf,  im 
ganzen  zwar  geringer  als  früher,  aber  stetig  fortdauernd.  Heftige  Kopf- 
schmerzen und  Schwindel  stellten  sich  ein,  zu  denen  eine  allmählich  ein- 
tretende und  immer  mehr  zunehmende  Lähmung  der  rechten  Ge- 
sichts- und  Körperhälfte  sich  hinzugesellte.  Bei  der  Aufnahme  in 
die  Medizinische  Klinik  in  Marburg  am  7.  Februar  1900  bestand  eine  voli- 
ständige  schlaffe  Lähmung  der  rechten  Gesichts-  und  Körperhalfbe  und  außer- 
dem andere  cerebrale  Symptome,  die  auf  einen  Tumor  in  der  linken  Groß- 
hirnhemisphäre hinwiesen. 

Am  Morgen  des  10.  Februar  steigerten  sich  die  Hirndruckerscheinungen 
plötzlich,  und  unter  immer  mehr  zunehmendem  Coma  trat  am  11.  Februar 
19  00  nachts  3  Uhr  der  Tod  ein.  Ophthalmoskopisch  hatte  noch  Tags  zu- 
vor eine  außerordentlich  hochgradige  Stauungspapille  und  Netzhautblutungen 
festgestellt  werden  können. 

Die  Sektion  wurde  —  ohne  Kenntnis  der  Anamnese  —  am 
12.  Februar  1900  nachmittags  2  Uhr  vorgenommen  (Geh.  Rat  Mabchakd) 
und  ergab  den  überraschenden  Befund  von  multiplen  Tumoren  in 
den  Lungen,  der  linken  Niere,  und  linken  Großhirn- 
hemisphäre, die  makroskopisch  vollständig  das  Aus- 
sehen chorioepithelialer  Geschwülste  darboten,  ohne 
daß  sich  im  Uterus  ein  primärer  Tumor  vorfand.  Nähere 
Nachfragen  ergaben  die  oben  mitgeteilten,  vorausgegangenen  Tatsachen. 

Sektionsprotokoll  (Geh.-Kat  Mabchakd). 

Ziemlich  kleine  weibliche  Leiche.     Keine  Totenstarre. 

Nach  Abnahme  des  Stemum  sinken  beide  Lungen  nur  wenig  zurück, 
sind  in  ziemlich  großer  Ausdehnung  mit  der  Brustwand  verwachsen,  die 
rechte  Lunge  besonders  in  den  seitlichen  Partien. 

Herz  ohne  besondere  Veränderungen. 

An  der  Oberfläche  des  Oberlappens  der  linken  Lunge  wölbt  sich 
am  vorderen  Rande  desselben  ein  etwa  3  cm  in  der  Höhe,  4  cm  in  der 
Querrichtung  messender  derber  Knoten  hervor,  der  mit  der  gegenüber- 
liegenden Fläche  des  Unterlappens  locker  verwachsen  ist  und  hier  etwas  auf 
diesen  übergreift.  Auf  dem  Durchschnitte  zeigt  der  Knoten 
eine  sehr  matte,  rötlichbraungelbe  Farbe,  die  Schnittfläche 
ist  ziemlich  körnig,  die  Bandpartien  stärker  gerötet,  etwas 
weicher.  Größtenteils  grenzt  eich  der  Knoten  scharf  von  dem  umgebenden 
Lungengewebe  ab.  Das  Lungenparenchym  ist  im  übrigen  stark  von  fein- 
schaumiger  Flüssigkeit   durchtränkt.     Unterlappen   wenig  lufthaltig,   in   der 
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Näh^  der  Basis  desselben  noch  ein  etwa  kirschgroßer  Ge* 
schwnlstknoten. 

Die  rechte  Lunge  ist  ahnlich  beschaffen  wie  die  linke  und  zeigt 
im  hinteren  oberenTeile  des  Unterlappens  einen  ähnlichen, 
etwas  kleineren,  kugelig  an  der  Oberfläche  hervorragenden 
Knoten  von  3  cm  Durchmesser,  der  mehr  dunkelrot  aussieht  und  auf  dem 
Durchschnitt  ein  etwas  gröberes  Masohenwerk  erkennen  läßt,  dessen  Bäume 
teils  durch  dunkelrote,  frisch  coagulierte,  blutähnliche  Massen,  teils  durch 
etwas  hellere  und  durchscheinende  eingenommen  sind.  Gegen  die  Umgebung 
ist  der  E^noten  größtenteils  durch  eine  etwas  festere  fibröse  Kapsel  abge- 
grenzt, von  der  er  sich  z.  T.  losgelöst  hat.  Das  übrige  Lungenparenchym 
verhält  sich  wie  links.  Ein  kleinerer  dunkelroter  Knoten  von  etwa 
Erbsengröße  findet  jdch  noch  am  vorderen  Teile  der  Spitze  des 
Unterlappens. 

Halsorgane  und  Schilddrüse  ohne  besondere  Veränderungen. 

Milz,  Leber,  Magen  und  Darm  ohne  besonderen  Befund. 

Die  linke  Niere  zeigt  an  ihrem  unteren  Ende  einen  mit 
der  Kapsel  ziemlich  fest  verwachsenen  Knoten,  der  fast 
den  ganzen  unteren  Pol  einnimmt  in  der  Breite  von  6  cm,  in  der 
Dicke  von  3 — 3^/^  cm.  An  der  Oberfläche  ist  derselbe  von  starken  Gefiißen 
durchzogen,  die  Nierensubstanz  zieht  stellenweise  schalenförmig  darüber  hinweg. 
Auf  dem  Durchschnitte  besteht  der  Knoten  aus  einzelnen  Abteilungen,  zwischen 
denen  noch  Streifen  erhaltener  NiereDsubstanz  hindurchziehen.  Die  Schnitt* 
fläche  ist  teilweise  mattgraurötlich,  teilweise  dunkelrot 
und  an  diesen  Stellen  deutlich  porös.  Die  Hohlräume  sind 
hier  mit  dunkelroten,  wie  Blutcoagulum  aussehenden  Massen 
ausgefüllt.  Das  übrige  Nierenparenchym  zeigt  keine  besonderen  Ver- 
änderungen. 

Kechte  Niere  ohne  Besonderheiten. 

Der  Uteruskörper  ist  6  cm  breit,  in  der  Bichtung  von  vom  nach 
hinten  ö^/^  cm  dick.  Die  Wand  des  Uterus  ist  ziemlich  derb,  auf  dem 
Durchschnitt  (in  der  SagittalrichtuDg)  von  blaßrötlicher  Farbe  und  anscheinend 
vollständig  frei  von  Geschwul stmasse.  Die  Länge  des  Uterus 
vom  Fundus  bis  zum  Orificium  ext.  beträgt  9^^  ^™*  ^^^  Uterushöhle  ist 
ziemlich  groß,  S^'«  cm  lang,  wovon  5^0  cm  auf  die  Höhle  des  Corpus  kommen. 
I>ie  Innenfläche  des  letzteren  zeigt  sehr  unregelmäßig 
höckerige  Beschaffenheit  und  ist  von  blaßgraurötlicher 
Farbe.     Im  Fundus   ist  die  Schleimhaut   dicker,    ca.  4—5  mm. 

Linkes  Ovarium  4  cm  lang,  2  cm  dick.  An  der  Oberfläche  finden 
sich  einige  durchscheinende  Follikel  und  zwei  etwas  mehr  prominierende 
Stellen.  Auf  dem  Durchschnitte  entspricht  der  einen  ein  etwa  1  cm  großes 
Corpus  luteum  mit  gefalteter  gelblicher  Wand  und  einer  kleinen  glattwandigen 
Höhle,  an  deren  einer  Seite  eine  derbe  rötliche  Masse  liegt.  Die  zweite  Vor- 
wölbung  enthält  ebenfalls  ein  Corpus  luteum  derselben  Große  mit  etwas  brei- 
terer, gelblicher  Wandung  und  festem  graurötlichen  Inhalt. 

Rechtes  Ovarium  ohne  Besonderheiten. 

Die  Vagina  ist  stark  faltig,  ohne  Veränderungen,  ebenso  auch  die 
äußeren  Genitalien.  In  den  Gefäßen  in  der  Umgebung  der  Genitalien 
finden  sich  nirgends  thrombotische  Massen. 

Schädeldach  leicht  ablösbar.  Innenfläche  im  Bereiche  des  Scheitel- 
beines etwas  rauh  aDzufüUen.  Dura  mater  beiderseits  stark  gespannt.  Der 
hintere  Teil  der  linken  Hemisphäre  auffallend  stark  vorgewölbt.  Im  Sinus 
longitudinalis   etwas   Cruor   und   flüssiges   Blut.      Die   Innenfläche   der   Dura 
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mater  glatt  und  glänzend,  auffallend  trocken.  Ebenso  ist  auch  die  Oberfl&clie 
des  Gehirns  sehr  trocken.  Die  Windungen  sind  breit,  abgeplattet,  die  Forchen 
verstrichen  und  zwar  links  in  stärkerem  Maße  als  rechts.  Die  größeren  und 
kleineren  Yenen  der  Pia  mater  sind  überall  ziemlich  stark  gefüllt,  die  Arterien 
nur  wenig. 

Der  hintere  Teil  des  linken  Scheitellappens  erscheint  stärker  vorgewölbt, 
die  Windungen  sind  hier  besonders  breit  und  flach.  In  der  Nähe  der 
Ifittelspalte  am  Übergang  zum  Hinterhauptslappen  tritt 
eine  bräunlichrot  gefärbte,  derbere  Stelle  an  der  Oberfläche 
hervor,  welche  sich  nach  innen  in  etwas  größerem  Umfange  auf  die  Median- 
fläche fortsetzt  und  hier  an  einer  Stelle  mit  der  Ealx  durae  matris  gerade 
an  deren  oberem  Rande  verwachsen  ist,  entsprechend  der  Wand  des  Sinns 
longitudinalis  sup.  Diese  vorgewölbte  Stelle  reicht  nach  hinten  bis  zur 
Parieto-occipitalfurche,  welche  dadurch  nach'  abwärts  gedrängt  ist,  und  er- 
streckt sich  an  der  Medianfläche  noch  etwa  2^/2 — S^/g  cm  nach  vorne.  Auf 
einem  Horizontalschnitte  erscheint  die  linke  Hemisphäre  erheblich  breiter  als 
die  rechte,  die  mediane  Begrenzung  der  linken  Hemisphäre  um  etwa  1  cm 
nach  rechts  verschoben.  Die  linke  Hemisphäre  ist  weicher  und  stärker  mit 
Flüssigkeit  durchtränkt  als  die  rechte.  Der  linke  Seitenventrikel  ist  spalte 
lörmig  verengt,  der  rechte  sehr  viel  weiter.  Vom  Balken  ist  das  Splenimn 
nicht  sichtbar,  etwas  unsymmetrisch. 

Auf  einem  Sagittalschnitt  durch  die  linke  Hemisphäre 
etwa  1  cm  von  der  Mitte  kommt  im  Bereich  der  vorher  er- 
wähnten Hervorwölbung  eine  derbe,  runde,  bräunlichrote 
Masse  zum  Vorschein  von  etwa  4  cm  größter  Länge  und  2^/^  cm  Dicke, 
welche  die  Windungen  an  der  Oberfläche  stark  verdünnt  und  z.  T.  schon 
durchbrochen  hat.  Die  umgebende  Gehirnsubstanz  ist  sehr  weich,  stark  gelb- 
lich gefärbt,  oedematös,  so  daß  die  Geschwulstmasse  sich  an  den  meisten 
Stellen  sehr  leicht  herauslöst.  Die  oedematöse  Durchtränkung  erstreckt  sich 
auch  auf  die  graue  Substanz  in  der  Nachbarschaft  und  reicht  ungefähr,  all- 
mählich abnehmend,  bis  zur  Mitte  der  Hemisphäre.  Die  Geschwulstmasse 
selbst  erscheint  auf  dem  Durchschnitte  deutlich  spongiös. 

In  den  übrigen  Teilen  des  Gehirns  sind  keine  Geschwulstknoten  vor- 
handen, auch  die  Himschenkel  und  die  Capsula  interna  links  zeigen  keine 
Veränderungen;    ebensowenig  auch  Kleinhirn,    Pons   und  Medulla    oblongata. 

Mikroskopische    Untersuchung. 

Auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  erweisen  sich  Uterus  und 
Adnexe  vollständig  frei  von  irgend  welcher  Geschwulst- 
bildung oder  von  zelligen  Elementen,  die  einer  solchen  als 
Ausgangspunkt   hätten    dienen   können. 

Die  ganze  Uterushöhle  ist  ausgekleidet  von  einer  sehr 
dicken  Deciduaschicht,  die  stellenweise  eine  Breite  von  4 — 5  mm  er- 
reicht. Die  Oberfläche  zeigt  einzelne  etwas  höckerige  Prominenzen  und  ist 
von  einer  einschichtigen  Epithellage  von  abgeplatteten,  niedrigen  Zellen  be- 
deckt. Von  dem  Oberflächenepithel  aus  ziehen  sehr  spärliche,  kurze  und  an- 
regelmäßige Drüsenschläuche  in  die  Tiefe ;  die  Zellen  der  letzteren  sind  eben- 
falls sehr  niedrig,  vielfach  so  wenig  deutlich  voneinander  abgegrenzt,  daß  die 
unregelmäßig  gestalteten  dunklen  Zellkerne  in  ein  gemeinsames,  ziemlich 
dunkel  tingiertes  Protoplasma  eingelagert  erscheinen.  Das  Stroma  besteht  in 
den  obersten  Schichten  aus  sehr  großen,  mehr  oder  weniger  deutlich  poly- 
gonalen,   vielfach    auch   mehr    rundlichen,    hellen  Deciduazellen    mit  großenif 
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bläschenförmigem  Kern.  Die  Deciduazellen  sind  scharf  abgegrenzt  nnd 
in  eine  anscheinend  gequollene,  leicht  kömige  und  von  feinsten,  durch  die 
GlESON-Färbung  rot  gef&rbten  Fäserchen  durchzogene  ZwischensubBtanz  ein- 
gelagert. In  letzterer  liegen  kleine,  dunkle,  einkernige  Zellen  (unveränderte 
Schleimhautzellen).  In  den  Deciduazellen  sind  an  Terschiedenen  Stellen  deut- 
liche Mitosen  erkennbar.  Von  irgendwelchen  größeren,  vielkemigen  oder  sonst 
wie  auffallenden  Zellelementen  ist  nichts  zu  finden.  In  den  tiefen  Schichten 
wird  die  Spindelform  der  Zellen  immer  ausgesprochener,  sie  liegen  viel  dichter 
und  bald  stellt  das  ganze  Stroma  ein  Gewebe  dar,  das  aus  dichten  Zügen 
von  Spindelzellen  besteht,  die  in  den  verschiedensten  Eichtungen  durchflochten 
sind.  In  diesem  allmählich  in  die  Uterusmuskulatur  übergehenden  Gewebe 
liegen  in  der  Tiefe  reichlichere,  leicht  geschlängelte  Drüsenlumina  mit  hohem 
Cylinderepithel.  Die  Gefäße  sind  sehr  reichlich,  prall  mit  Blut  gefüllt;  auch 
in  ihnen  ist  von  auffallenden  Zellformen  nichts  zu  finden.  Ebenso  ist  auch 
die  IJteruBwand  mehr  in  der  Tiefe  ganz  frei  von  fremdartigen  zelligen 
Elementen  oder  sonstigen  placentaren  Bestandteilen. 

Die  Cervix  uteri  besitzt  eine  gut  erhaltene  Schleimhaut  mit  hohem 
Cylinderepithel.  In  ihrem  unteren  Teile  namentlich  sind  die  Drüsen  stellen- 
weise sehr  weit,  durch  geronnene  Sekretmassen  gefüllt. 

Die  Tubenschleimhaut  ist  gut  erhalten,  ohne  Besonderheiten. 

Die, beiden  Corpora  lutea  des  linken  Ovarium  sind  von  an- 
nähernd gleicher  Größe,  besitzen  eine  breite  Bandzone  von  Luteinzellen  und 
lassen  in  ihrem  Centrum  noch  Beste  von  Coagulum  erkennen.  Sie  weichen  in 
keiner  Weise  vom  gewöhnlichen  Verhalten  ab. 

Die  Geschwulstknoten  in  den  Lungen,  im  Gehirn,  und 
der  einen  Niere  zeigen  in  ihrem  mikroskopischen  Bild  untereinander  sehr 
große  Übereinstimmung.  Sie  alle  stellen  weniger  wirkliche  Ge- 
schwulstknoten als  vielmehr  Blutherde  dar,  die  in  der 
Hauptsache  aus  einer  eigentümlichen  hämorrhagisch-fibri- 
nösen Gerinnungsmasse  bestehen  und  nur  in  ihren  Band- 
teilen einen  meist  nur  sehr  schmalen  Streifen  von  erhaltenen 
Geschwulstelementen  aufweisen,  der  sich  zudem  sehr  häufig  nur  auf 
einen  kleinen  Teil  des  ganzen  TJmfanges  beschränkt. 

Sowohl  die  größeren  wie  die  kleineren  Tumoren  in  der  Lunge 
zeigen  gleichmäßig  diesen  Aufbau. 

Im  aUgemeinen  sind  die  blutig-fibrinösen  Herde  ziemlich  scharf  gegen 
das  umgebende  Lungengewebe  abgegrenzt,  die  Alveolen  des  letzteren  sind 
durch  den  Druck  der  rasch  an  Ausdehnung  zunehmenden  Knoten  komprimiert. 

In  den  kleineren,  jüngeren,  noch  mehr  hämorrhagischen 
Charakter  tragenden  Geschwulstknoten  sind  die  etwas  kompri- 
mierten Lungen  alveolen  in  den  Bandpartien  von  extravasiertem  Blut  ausge- 
füllt. Sehr  bald  werden  die  Alveolarwände  weniger  deutlich,  ihre  Kerne 
flu*ben  sich  mangelhaft,  im  Alveolarlumen  tritt  Fibrin  auf.  Diese  schmale 
periphere  Zone  der  Herde  geht  ohne  rechte  Grenze  über  in  die  ihren 
Hauptteil  ausmachenden  geronnenen  Massen.  In  den  centralen  Abschnitten  ist 
von  der  alveolären  Struktur  des  Langengewebes  nichts  mehr  erkennbar ;  statt 
dessen  trifft  man  ein  bald  ziemlich  lockeres,  bald  etwas  festeres  Netz-  und 
Streifenwerk  von  vielfach  durchflochtenen,  in  der  Breite  sehr  wechselnden 
Fasern  von  Fibrin  oder  einer  fibrinähnlichen  Substanz,  die  sich  nicht  selten 
an  Beste  älterer  Bindegewebszüge  anlegen,  und  zwischen  die  große  Massen 
von  zusammengebackenen  roten  Blutkörperchen  eingelagert  sind. 

Das  erhaltene  Geschwulstgewebe  am  Bande  der  Herde 
bildet  meist  nur  kurze  Stränge   oder  Haufen  von  Zellen,    die 
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nur  selten  noch  gut  erhaltene  Formen  aufweisen,  an  den 
meisten  Stellen  vielmehr  degenerative  Veränderungen  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochen erkennen  lassen. 

Einige  ausgedehntere  K o m p  1  e X e  hesser  erhaltenen  Geschwulst« 
gewehes  finden  sich  am  Bande  eines  großen,  am  Lungenhilns 
gelegenen  Blutknotens.  Hier  ist  das  Qewehe  gebildet  von  hin  und 
wieder  ziemlich  breiten,  anderwärts  wieder  schmäleren,  vielfach  verzweigten 
und  untereinander  zusammenhängenden  ZelUtreifen,  die  mit  Blut  gefüllte 
Bäume  umschließen.  Die  Zellmassen  haben  eine  sehr  wechselnde  Zusammen- 
setzung. Einmal  stellen  sie  Haufen  von  dicht  nebeneinander  liegenden,  kleinen, 
hellen,  scharf  begrenzten  polyedrischen  Zellen  vom  Charakter  der 
Zellschicht  dar.  Auf  der  anderen  Seite  begegnet  man  aber  auch  spär- 
lichen, verästelten  und  dadurch  sehr  vielgestaltigfe  Formen  aufweisenden 
Syncytiummassen,  deren  Protoplasma  leicht  kömig,  dunkel  gefärbt  und 
von  ziJilreichen  Vakuolen  durchsetzt  ist.  Form  und  Anordnung  der  Kerne 
innerhalb  des  Protoplasmas  ist  vielfachem  Wechsel  unterworfen.  Neben  diesen 
beiden  typischen  Bestandteilen  des  Chorionepithels^  finden  sich  in  dem  Ge- 
schwulstgewebe auch  allerlei  Formen,  die  Übergänge  zwischen 
Syncytium  und  Zellschicht  darstellen,  und  zwischen  diesen  ohne 
irgend  welche  regelmäßige  Anordnung  angetroffen  werden.  Man  sieht  einmal 
sehr  zahlreiche  verhältnismäßig  kleine,  meist  etwas  länglich  ausgezogene  ein- 
kernige Elemente,  deren  Kern  und  Protoplasma  in  ähnlicher  Weise  intensiv 
gefärbt  ist  wie  beim  Syncytium.  Diese  Zellen  sind  entweder  vereinzelt  regel- 
los verstreut  oder  sie  liegen  mitunter  in  größeren  Verbänden  beisanunen  nnd 
hängen  nicht  selten  untereinander  durch  Fortsätze  zusammen;  es  läßt  sich 
auch  verschiedentlich  ein  direkter  Übergang  dieser  Formen  in  größere  Syn- 
cytiumbälkchen  feststellen.  Daneben  finden  sich  andere  Oebilde  in  Gestalt 
nicht  sehr  großer,  meist  rundlicher  oder  mehr  ovaler  Zellklumpen,  die  einen 
oder  mehrere  große,  meist  wenig  intensiv  gefärbte  Kerne  besitzen.  In  den 
Bluträumen,  die  sich  zwischen  den  kompakten  Zellsträngen  hinziehen,  finden 
sich  stellenweise  in  großer  Zahl  locker  nebeneinander  liegende  Geschwulst- 
Zellen,  die  im  allgemeinen  einkernig  sind,  aber  die  Langhans 'sehen  Zellen 
an  Größe  erheblich  übertreffen.  Sie  erinnern  in  ihrem  Aussehen  sehr  an 
die  isolierten  ektodermalen  Zellen  in  der  Decidua  basalis  bei  der  Blasenmole. 
Ihre  Form  wechselt,  im  allgemeinen  sind  sie  etwas  unregelmäßig  polygonal. 
Das  Protoplasma  ist  meist  hell,  häufig  mit  großen  Vakuolen  versehen,  der 
Kern  meist  einfach,  in  seiner  Gestalt  ebenfalls  ziemlich  variierend,  in  der 
Begel  wenig  intensiv  gefärbt,  bläschenförmig,  des  öfteren  aber  auch  wieder 
ziemlich  dunkel  tingiert,  nicht  selten  auch  mehrfach.  Kurz,  diese  Zellen  wechseln 
so  außerordentlich  in  ihrem  Aussehen,  daß  es  ein  Ding  der  Unmöglichkeit 
ist,  sie  mit  Sicherheit  einer  der  beiden  Grundformen  des  Geschwulstgewebes 
zuzuzählen;  dabei  sind  die  TJbergänge  so  fließend,  daß  dicht  nebeneinander 
alle  die  verschiedensten  Formen  angetroffen  werden  können. 

Wo  der  Zellknoten  mit  dem  umgebenden  schwieligen  Bindegewebe  in 
Verbindung  tritt,  ist  dieses  durchsetzt  von  zahlreichen  Geschwulstelementen 
und  zwar  hauptsächlich  von  den  langgestreckten  isolierten  dunklen  einkernigen 
Zellen  oder  auch  von  vereinzelten  vielkemigen  Zellklumpen.  Daneben  finden 
sich  aber  auch  verstreute  helle  einkernige,  polyedrische  Zellen,  die  im  Ans- 
sehen  mehr  den  LANGHANS'schen  Zellen  gleichen. 

Ganz  ähnlich  hinsichtlich  seiner  Zusammensetzung  verhält  sich  ein  in 
der  unmittelbaren  Nachbarschaft  gelegener,  an  das  Lungenparenchym  an- 
grenzender Knoten.      Dieser    Herd    von    besser    erhaltenem    Ge- 
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Schwulstgewebe  schließt  sich  deutlich  an  eine  kleine  Arterie 
an,  deren  Lumen  vollst&ndig  ausgefüllt  ist  mit  dicht  anein- 
ander liegenden  Geschwulstzellen  und  roten  Blutkörperchen.  Haupt- 
sachlich  sind  dabei  die  relativ  großen  hellen  einkernigen  Ubergangsformen 
beteiligt.  Die  Zellen  dieses  Geschwulstthrombus  sind  im  allgemeinen  nur 
noch  mangelhaft  färbbar,  offenbar  in  Degeneration  begriffen.  Die  Gefaßwand 
ist  von  den  G^schwulstelementen  vollständig  infiltriert,  ihre  elastischen  Fasern 
unter  dem  Einfluß  der  gewucherten  Zellen  an  einem  großen  Teile  des  Um- 
fanges  völlig  geschwunden,  im  übrigen  sehr  rarefiziert.  In  den  Bandpartien 
des  Knotens  am  Übergange  zum  Lungengewebe  sind  die  benacbbarten  Alveolen 
mit  Fibrin  und  Blut  gefüllt,  die  Alveolar  wände  stellenweise  verbreitert,  in 
ihnen  sind  einzelne  Geschwulstzellen  eingelagert,  die  aber  ebenfalls  zum  größten 
Teil  bereits  degeneriert  sind. 

Solche  Bezirke,  wo  das  Geschwulstgewebe  seinen  Aufbau  aus  Syncytium- 
und  Zellschichtelementen  in  dem  typischen  Nebeneinander  deutlich  erkennen 
läßt,  sind  nur  spärlich  vorhanden,  und  meist  nur  wenig  ausgedehnt.  In  der 
Hegel  bestehen  die  spärlichen  Beste  erhaltenen  Geschwulst- 
gewebes in  den  Handteilen  des  Knotens  aus  den  isolierten,  dunklen  ein- 
kernigen Formen.  Nicht  sehr  ausgedehnte,  mehrkernige,  dunkelgefarbte  Zell- 
klumpen, die  am  Sande  häufig  etwas  zackig  gestaltet  sind^  auch  kleine  Fort- 
sätze aufw^eisen  und  einzelne  Vakuolen  enthalten,  sind  ebenfalls  häufig.  Nur 
selten  finden  sich  kleine  Häufchen  von  LANGHANs'scben  Zellen.  £s  über- 
wiegen bei  weitem  die  großem  Wechsel  unterworfenen  Ubergangsformen. 

Die  ganze  Anordnung  der  Zellstränge  in  den  lUindpartien  der  Lungen- 
knoten  erinnert  sehr  an  die  alveoläre  Struktur  des  Lungenparenchyms. 
Stellenweise  scheinen  die  schmalen  Zellstränge  auch  direkt  den  verbreiterten, 
mit  Geschwulstzellen  infiltrierten  Alveolarsepten  zu  entsprechen,  deren  elasti- 
sche Fasern  zwischen  den  Geschwulstelementen  antänglich  noch  gut  erhalten 
sind,  aber  sehr  bald  spärlicher  werden  und  schließlich  unter  dem  Einflüsse 
der  ZellwncheruDg  ganz  verschwinden.  Die  von  den  Zellsträngen  umschlosseDen 
Bluträume  entsprechen  offenbar  den  dnrch  die  Extravasate  stark  ausgedehnten 
Alveolen,  von  Alveolarepithel  ist  in  diesen  Bluträumen  nichts  deutlich  nach- 
zuweisen. Das  Geschwulstgewebe  verfallt  sehr  bald  dem  Untergange  und 
geht  in  den  eigentümlichen,  den  Hauptbestandteil  des  Knotens  bildenden  Ge- 
rinnungsmassen auf.  Die  Differenzierung  des  homogenen  Fibrins  von  dem 
gleichgeförbten  Zellprotoplasma  wird  bald  sehr  schwer,  ja  vielfach  unmöglich ; 
das  Protoplasma  namentlich  der  dunkelkernigen  syncytialen  Formen  scheint 
in  den  fibrinartigen  homogenen  geronnenen  Massen  völlig  aufzugehen. 

Wo  die  Knoten  die  Oberfläche  erreichen,  findet  man  das  subpleurale 
Gewebe  verdickt,  die  Spalträume  desselben  von  schmalen  Zellzügen  ausgefüllt, 
die  größeren  Lymphbabnen  sind  teilweise  ziemlich  stark  erweitert  und  von 
denselben  Zellhaufen  eingenommen. 

Die  älteren,  so  gut  wie  ausschließlich  aus  geronnenen  Massen  bestehenden 
Knoten  sind  gegen  das  umgebende  Lungengewebe  stellenweise  durch  eine  Art 
Schale  abgegrenzt,  die  aus  dem  komprimierten  Lungengewebe  hervorgegangen 
und  von  einzelnen  syncytialen  Zellen  durchsetzt  ist.  In  der  weiteren  Um- 
gebung der  Herde  sind  die  Alveolen  noch  auf  eine  ziemlich  weite  Strecke 
teils  mit  roten  Blutkörperchen,  teils  mit  abgestoßenen,  stark  gequollenen 
Epithelzellen,  die  reichliches  Blutpigment  enthalten,  erfüllt. 

Auch  an  einigen  anderen  Lungenknoten  ist  noch  ein 
Zusammenhang  mit  einer  Arterie  nachweisbar,  deren  Lumen 
verlegt  ist  durch  einen  Pfropf,  der  aus  größtenteils  abgestorbener,  nur  in  den 
Handpartien  noch  besser  erhaltener  Geschwulstmasse  besteht. 
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Die  Oeschwalstherde  in  Gehirn  und  Niere  stimmen  im 
großen  und  ganzen  in  ihrem  Verhalten  mit  denen  in  der  Lunge  vollständig 
üherein. 

Der  Nierentumor  stellt  einen  im  ganzen  länglichrunden  Knoten  dar, 
der  aus  einzelnen,  durch  Streifen  komprimierten  Nierengewehes  getrennten 
Ahteilungen  zusammengesetzt  ist  und  fast  ganz  aus  fihrinähnlichen  geronnenen 
Massen  hesteht.  Ebenso  wie  die  Lungenherde  weist  er  nur  in  den  Rand- 
partien spärliches  erhaltenes  Oeschwulstgewebe  auf.  Hier  finden  sich  ver- 
einzelte, nur  selten  in  kleinen  Streifen  noch  zusammenhängende,  sehr  stark 
gequollene,  in  Degeneration  begriffene  große  Zellen  mit  Kernen  verschiedener 
Gestalt  und  Größe.  Sie  sind  meist  ebenfalls  gequollen  und  blaß  gefärbt,  an 
anderen  Stellen  aber  wieder  dunkler,  häufig  von  etwas  zackiger  Form.  Das 
Protoplasma  ist  schwer  zu  trennen  von  den  umgebenden,  fibrinähnlichen 
Massen.  In  dem  Streifen  zusammengedrängten  Nierenparenchyms  liegen  einige 
rundliche  oder  mehr  längliche  Spalträume,  deren  Umfang  ausgekleidet  ist  von 
einem  schmalen  Streifen  eines  epithelialen  Gewebes,  das  aus  locker  neben- 
einander liegenden,  meist  ziemlich  großen  hellen  Zellen  mit  Kernen  von  ver- 
schiedener Größe  besteht.  Die  Zellgrenzen  sind  im  allgemeinen  deutlich; 
mit  den  helleren  Zellen  wechseln  ziemlich  regellos  dunklere  ab,  die  hier  nnd 
da  Übergänge  zu  größeren  Zellklumpen  bilden.  Eigentliche  syncytiale,  ver- 
ästelte Massen  fehlen  hier  völlig.  Die  Mitte  der  Spalträume  ist  ausgefällt 
von  extravasiertem  Blute,  nur  wenigen  fibrinösen  Massen. 

In  einzelnen  anderen  kleinen  ovalen  Spalträumen  finden  sich  mitten  in 
fibrinähnliche,  geronnene  Massen  eingelagert  sehr  große,  stark  gequollene 
Kerne,  deren  Protoplasma  anscheinend  in  den  Gerinnungsmassen  aufgegangen 
ist.  Diese  Kerne  sind  z.  T.  hell,  rundlich  oder  länglich  und  lassen  oft  noch 
ein  dunkleres  Körperchen  wahrnehmen;  z.  T.  sind  sie  dunkler  und  nehmen 
dann  mitunter  sehr  abenteuerliche  Formen  an,  sind  langgestreckt,  oft  ausge- 
zackt, dreieckig;  manchmal  fließen  mehrere  zu  einem  großen  rosettenartigen 
Gebilde  zusammen,  andere  wieder  zeigen  große,  von  der  dunklen  Kernsubstanz 
umschlossene  rundliche  Hohlräume. 

Ein  Zusammenhang  des  Nierenknotens  mit  einem  durch  Geschwulstmasse 
verlegten  Gefäß  ist  nicht  deutlich. 

Sehr  viel  reichlicher  ist  erhaltenes  Geschwulstgewebe  in  dem  Herde 
in  der  linken  Großhirnhemisphäre.  Derselbe  stellt  einen  ziemlich 
umfangreichen,  unregelmäßig  begrenzten,  an  der  Oberfiäche  etwas  abgeplatteten 
Knoten  dar,  der  sich  aus  einzelnen  Abteilungen  zusammensetzt,  die  sich  gegen 
die  umgebende  Gehirnsubstanz  vorwölben,  dieselbe  mehr  oder  weniger  stark 
zusammendrängend.  Der  Aufbau  des  Tumors  ist  im  allgemeinen  der  gleiche 
wie  in  den  Lungen-  und  Nierenknoten,  doch  haben  hier  die  Komplexe  er- 
haltenen Geschwulstgewebes  eine  größere  Ausdehnung  als  in  den  anderen 
Herden. 

Man  findet  zwar  auch  hier  vielfach  am  Rande  der  homogenen  fibrinähn- 
lichen Gerinn ungsmassen,  die  hier  ebenso  wie  dort  den  Hauptbestandteil  der 
Knoten  bilden,  nur  schmale  Streifen  von  Geschwulstgewebe,  das  sich  in  ähn- 
licher Weise  in  netzförmig  zusammenhängenden  Zellsträngen  anordnet  und 
unregelmäßige,  größere  oder  kleinere,  mit  Blut  gefüllte  Räume  umschließt. 
Dieses  Gewebe  wird  ebenfalls  vorwiegend  gebildet  durch  vielgestaltige  Formen 
syncytialen  Charakters,  die  sich  sehr  oft  kaum  von  den  umgebenden  geronnenen 
Massen  trennen  lassen.  An  vielen  Stellen  sind  in  den  Randpartien  aber 
größere  Zellhaufen  oder  Streifen  anzutreffen,  die  häufig  dem  Verlaufe  von 
Gefäßen  oder  Bindegewebszügen  folgen.     Zwischen  den  von  Blut  und  Fibrin 
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durchsetzten  Massen  Ton  ein-  oder  mehrkemigen  Elementen  von  sehr  mannig- 
facher Form,  die  auch  hier  hei  weitem  tiherwiegen,  liegen  nicht  selten  größere 
Haufen  von  polyedrischen  Zellen,  die  verhältnismäßig  groß  und  wenig  deutlich 
voneinander  abgegrenzt  sind,  helles  Protoplasma  und  einen  rundlichen  oder 
ovalen  Kern  mit  Kemkörperchen  und  fädiger  Kernstruktur  besitzen.  An 
manchen  Stellen  bilden  diese  Zellen  längere  oder  kürzere  Streifen  eines 
lockeren  epithelialen  Gewebes,  die  einzelne  Spaltränme  umschließen;  zwischen 
ihnen  liegen  auch  hier  immer  regellos  verstreut  dunklere  größere  Zellen. 
Hin  und  wieder,  namentlich  ganz  an  der  Peripherie  der  Zellknoten,  liegen 
wenig  umfangreiche  Komplexe  von  bedeutend  kleineren  polyedrischen  Zellen 
ganz  vom  Aussehen  der  LAKGHANS'schen  Zellen. 

Auch  diese  Kiioten  von  besser  erhaltenem  Geschwulstgewebe  verfallen 
ziemlich  bald  der  Nekrose  und  gehen  in  die  ausgedehnten  Gerin  Dungsmassen 
über,  in  denen  sich  noch  auf  beträchtliche  Entfernung  hin  vereinzelte,  meist 
nur  mangelhaft  farbbare  Kerne  finden. 

Der  ganze  Gehimknoten  ist  an  einem  ziemlich  beträchtlichen  Teile  seines 
TJm&nges  begrenzt  durch  einen  relativ  breiten  Bindegewebsstreifen,  anscheinend 
der  Pia  mater  entsprechend,  die  sich  von  der  Himoberfläche  in  eine  Furche 
ziemlich  tief  hineinsenkt.  Im  übrigen  ist  die  Übergangszone  gegen  das  an- 
liegende Gehimgewebe  von  exquisit  hämorrhagischer  Beschaffenheit;  von  der 
Struktur  des  Gehimgewebes  ist  nichts  mehr  zu  erkennen.  Dasselbe  ist  viel- 
mehr ersetzt  durch  eine  mehr  oder  weniger  breite  Zone  eines  lockeren,  ge- 
faßreichen Gewebes  mit  reichlichen  feinen  Bindegewebsfasern,  langgestreckten 
spindeligen  Zellen  mit  länglichem,  bläschenförmigem  Kern,  dazwischen  vielen 
kleinen  einkernigen  Bundzellen.  Dieses  Gewebe  erinnert  im  ganzen  sehr  an 
das  Aussehen  von  Granulationsgewebe.  In  dieser  Grenzzone  findet  sich, 
teils  frei  im  Gewebe  liegend,  teils  in  Zellen  eingeschlossen,  außerordentlich 
reichlich  gelbes  kömiges  Blutpigment. 


Zusammenfassung:  Der  Befund  von  metastatischen  Knoten, 
die  völlig  den  Charakter  chorioepithelialer  Geschwülste  trugen,  ohne 
daß  sich  im  Uterus  oder  den  Tuben  eine  Geschwulstbildung  vorgefunden 
hätte,  war  zunächst  sehr  überraschend.  Daß  es  sich  bei  diesen  Herden 
tatsächlich  um  Geschwülste,  die  von  chorioepithelialen  Elementen 
geliefert  sind,  handelt,  und  daß  ihre  Entwicklung  auf  verschleppte 
wucherungsfahige  Teile  des  Zottenepithels  der  8  Monate  vor  dem  Tode 
entfernten  Blasenmole  zurückzuführen  ist,  unterliegt  aber  keinem  Zweifel. 

Die  beiden  Grundformen  des  epithelialen  Überzuges  der  Chorion- 
zotten, LANGHANs'sche  Zellen  und  Syncytium,  treten  innerhalb  der  Ge- 
schwulstmassen in  diesem  Falle  freilich  sehr  zurück  gegenüber  den  bei 
weitem  überwiegenden,  vielkemigen,  dunklen  Zellklumpen  und  besonders 
den  isolierten  großen  Zellen,  die  in  einzelnen  Knoten  fast  ganz  aus- 
schließlich angetroffen  werden.  Allein  an  verschiedenen  Stellen  sind  doch 
auch  hier  —  allerdings  nur  spärlich  —  kleine  Zellkomplexe  vorhanden, 
wo  das  Geschwulstgewebe  noch  deutlicher  den  ursprünglichen  Charakter 
des  Chorionepithels  trägt,  wo  neben  syncytialen  Massen  in  Form  der 
unregelmäßigen  vielkernigen  Balken  und  verästelten  Protoplasmaklumpen 
mit  großen  Vakuolen  kleine  Felder  von  polyedrischen  Zellen  vom  Typus 
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der  Zellschicht  gefanden  werden.  Aber  auch  an  solchen  Stellen  schon 
treten  zwischen  nnd  neben  diesem  typischen  Geschwnlstgewebe  Zellmassen 
auf,  die  nur  aus  isolierten  Zellen  von  verschiedener  Beschaffenheit  be- 
stehen, dabei  jedoch  deutlich  ihre  Herkunft  von  dem  eben  erwähnten 
typischen  Gewebe  chorioepithelialer  Natur  erkennen  lassen.  Gerade 
dieses  Gewebe  bildet  hier  fast  ausschließlich  die  Geschwulstmassen,  so 
daß  also  nach  der  Form  der  hauptsächlich  vertretenen  G^schwulst- 
elemente  der  Fall  zu  der  atypischen  Form  des  malignen 
Chorionepithelioms  gehören  würde. 

Hin  und  wieder ,  namentlich  in  dem  Gehirnknoten,  finden  sich 
Partien  in  den  Randteilen  des  Tumors,  wie  sie  Laji^ghans  als  besonders 
charakteristisch  anzusehen  geneigt  ist.  An  solchen  Stellen  überwiegen 
in  den  peripheren  Teilen  die  Elemente  der  Zellschicht,  die  dem  Gehim- 
gewebe unmittelbar  anliegen,  sie  bilden  eine  meist  nur  mäßig  dicke 
Zelllage,  die  nur  von  wenigen  syncytialen  Zellformen  durchsetzt  ist. 
Sehr  bald  werden  dann  freilich  die  Zellformen  unregelmäßiger,  die  kleinen 
Zellen  vom  Aussehen  der  Zellschichtelemente  treten  ganz  zurück  gegen- 
über den  Massen  von  großen,  dunkler  oder  heller  gefärbten  einkernigen 
Zellen,  zwischen  denen  auch  richtige  syncytiale  Gebilde  liegen,  und  die 
allmählich  in  die  fibrinöse  Gerinnungsmasse  übergehen.  Daß  dieses 
Verhalten  aber  so  charakteristisch  gewesen  wäre,  wie  es  Langhans  be- 
schreibt, konnte  ich  an  meinen  Präparaten  nicht  konstatieren. 

Auf  das  Zustandekommen  dieser  metastatischen  Tu- 
moren bei  völligem  Fehlen  einer  primären  Geschwulst- 
bildung brauche  ich  nach  den  obigen  Erörterungen  über  die  Genese 
solcher  Fälle  wohl  nicht  ausführlich  einzugehen.  Zweifellos  sind  auch  hier 
die  multiplen  Geschwulstknoten  von  dem  wuchernden  Epithel  während 
der  Gravidität  oder  später,  vielleicht  während  der  Entfernung  der  Blasen- 
mole, auf  irgend  eine  Weise  in  Uteringefäße  gelangter  und  von  dort 
durch  den  Blutstrom  weiter  verschleppter  Zottenfragmente  oder  einzelner 
Epithelteile  ausgegangen.  Der  Nachweis  von  wuchernden  Zellhaufen 
innerhalb  einzelner  Gefässe  ist  in  manchen  Knoten  z.  B.  in  der  Lunge 
in  Arterienästen  noch  direkt  zu  führen. 

Sehr  bemerkenswert  ist  auch  in  diesem  Falle  wieder  die  enge  Be- 
ziehung zwischen  Geschwulstzellen  und  Fibrinbildung. 
In  den  verschiedenen  Herden  findet  sich  in  der  unmittelbaren  Nachbar- 
schaft der  gewucherten  Geschwulstelemente,  sowohl  der  gut  erhaltenen 
wie  der  absterbenden,  eine  Ausscheidung  von  Fibrin,  so  daß  es  auch 
hier  den  Anschein  hat,  als  ob  diesen  Zellen  eine  besondere  gerinnungs- 
erregende Eigenschaft  zukäme.  Die  Zellmassen  werden  allmählich  von 
schmäleren  oder  breiteren  Fibrinstreifen  eingeschlossen;  die  Trennung 
von  Fibrin  und  Zellprotoplasma  wird  dabei  mitunter  so  schwer,  daß  man 
vielfach  den  Eindruck  gewinnt,  daß  das  Protoplasma  direkt  in  den  Ge* 
rinnungsmassen  aufgeht. 
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Das  weitere  Wachstum  der  Geschwulstknoten  nach 
der  Peripherie  scheint  sich  in  den  Lungen  so  zu  vollziehen,  daß 
einzehie  große  choriale  Zellen  in  den  Alveolarsepten  weiter  yordringon, 
wobei  freilich  eine  Entscheidung  darüber,  ob  dieses  Vordringen  auf  dem 
Bltttwege  oder  innerhalb  der  Lympbspalten  des  Zwischengewebes  erfolgt, 
dahingestellt  bleiben  mag. 

Besonders  hervorgehoben  zu  werden  verdient  noch  der  Befund 
am  Uterus.  Nirgends  findet  sich  weder  an  der  Innenfläche  desselben 
noch  in  der  Wand  etwas  von  Geschwulstherden  oder  von  placen- 
taren  Bestandteilen  oder  kleineren  Partikeln  von  Geschwalstmassen ; 
ebenso  sind  auch  die  Gefäße  vollständig  frei  von  isolierten  chorialen 
Zellen  oder  von  vielkemigen  Protoplasmaklumpen.  Dagegen  zeigt  sich 
die  Schleimhaut  ganz  ähnlich  wie  in  den  Fällen  von  Schmoel  und 
Fiedler,  Holzapfel  in  eine  mächtige  Deciduaschicht  um» 
gewandelt  mit  spärlichen  Drüsenschläuchen  und  mit  sehr  charakte- 
ristischeQ  großen  hellen,  öfters  auch  Mitosen  aufweisenden  Deciduazellen, 
die  in  ihrem  Aussehen  wohl  von  den  großen  einkernigen  Geschwulstzellen 
unterschieden  sind.  Die  Sache  liegt  hier  freilich  insofern  etwas  anders, 
als  hier  an  den  Genitalien  überhaupt  nichts  von  Geschwulstbildung  ge- 
funden werden  konnte^  während  in  den  beiden  obigen  Fällen  zwar  die 
Innenfläche  des  Uterus  ganz  frei  von  Geschwulstknoten  war,  dagegen 
solche  in  der  Tiefe  der  Uteruswand  saßen.  Ich  möchte  mit  Schhobl 
und  Fiedleb  glauben,  daß  die  im  Körper  —  auch  außerhalb  des  Uterus 
—  in  den  Geschwulstknoten  vorhandenen  und  in  lebhaftester  Wucherung 
begriffenen  chorialen  Elemente  die  Uterusschleimhaut  in  derselben  Weise 
zu  beeinflussen  vermögen  wie  die  Placentarentwicklung  in  der  Tube  bei 
Extrauteringravidität,  so  daß  dadurch  die  deciduale  Umwandlung  der 
Uterusschleimhaut  herbeigeführt  wird.  Nach  einer  anderen  Anschauung 
sollen  die  Zellen  des  Corpus  luteum  diese  Wirkung  hervorbringen,  was 
jedoch  nicht  sehr  wahrscheinlich  ist. 


FaU  VI. 


Malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus  nach  Abort 
(Ubergangsform).     Tod.    Keine  Metastasen. 

Dieser  Fall  stammt  aus  der  Praxis  von  Herrn  Dr.  M.  Graefe, 
Frauenarzt  in  Halle  a/S.,  der  uns  das  Präparat  nach  dessen  Demonstration 
in  der  Gesellschaft  für  Geburtshilfe  zu  Leipzig  (Sitzung  vom  17.  Februar 
1902)  in  dankenswerter  Weise  zur  genaueren  Untersuchung  überließ. 

Von  der  durch  Herrn  Dr.  Graefe  an  ar  derer  Stelle  (23)  ausführlich 
mitgeteilten  Krankengeschichte  seien  nur  die  Hauptpunkte  hier 
wiederholt. 

Eine  3  7  jähr,  junge  Frau  machte  nach  einer  durchaus  normal  verlaufenen 
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Geburt  Mitte  August  1901  einen  Abort*)  durch.  In  der  Eolge  öfters  bräun- 
licher Ausfluß,  heftigere  Blutungen  zuerst  am  19.  und  26.  Oktober  1901, 
die  sich  später  noch  mehrmals  wiederholten.  Am  12.  Dezember  1901  wurde 
aus  dem  Fundus  uteri  ein  etwa  kastaniengroßer  derber  Tumor  entfernt  (Dr. 
Graefe).  Die  wegen  des  Verdachtes  auf  Chorionepitheliom  von  anderer 
Seite  vorgenommene  mikroskopische  Untersuchung  ergab  das  Vorhandensein 
von  Eihautresten,  Ohorionzotten,  einzelnen  Haufen  von  syncytialen  und  Zell- 
schichtelementen. Ein  maligner  Charakter  wurde  dem  Befand  abgesprochen. 
Bereits  am  7.  Tage  nach  der  Ausräumung  setzten  neue  Blutungen  ein,  die  sich 
nach  drei  Wochen  wiederholten.  Die  Frau  verfiel  allmählich ;  die  Blutungen 
wurden  schließlich  übelriechend.  Am  17.  Februar  1902  wurde  die  Total- 
exstirpation  des  Uterus  und  der  Vagina  vorgenommen,  deren  Folgen  die 
sehr  heruntergekommene  Fat.  noch  am  selben  Tage  erlag. 

Bei  der  von  anderer  Seite  vorgenommenen  Sektion  konnten  Metastasen 
nicht  vorgefunden  werden.  Sämtliche  Organe  zeigten  hochgradige  Blässe.  In 
der  Nachbarschaft  der  bei  der  Operation  durchtrennten  Adhäsionen  zwischen 
Uterus  und  Mesenterium  fanden  sich  einige  geschwollene  und  gerötete  Lymph- 
drüsen, in  denen  bei  mikroskopischer  Untersuchung  Geschwdlstelemente  nicht 
nachgewiesen  werden  konnten. 

Makroskopische  Beschreibung. 

Der  Uterus  ist  etwas  vergrößert,  bei  der  Operation  mehrfach  eingerissen. 
Der  größte  Teil  des  Fundus  und  des  oberen  Abschnittes  der  vorderen  Wand 
ist  eingenommen  von  stark  ^rklüfteten,  höckerig  oder  zottig  vorspringenden 
Gewebsmassen,  die  eine  weite  unregelmäßige  Öffnung  umgeben  oder  wie  eine 
dünne  Schale  überdecken.  Die  Innenfläche  des  Uterus  ist  in  diesem  Bereich 
eingenommen  von  fetzigen,  bröckligen,  schmutzig  graugrünlichen  Massen,  die 
auf  Einschnitten  ein  graurötliches  Aussehen  haben,  stellenweise  deutlich  ge- 
schichtet sind  und  ohne  scharfe  Grenze  in  die  erhaltene  Uterus  wand  über- 
gehen. An  einzelnen  Stellen  ist  die  ganze  Uteruswand  zerstört,  an  der 
Außenfläche  schimmern  hier  die  graurötlichen  Massen  unter  der  Serosa  durch. 
Im  übrigen  ist  die  Uteruswand  in  der  Fundusgegend  sehr  dünn,  auf  große 
Strecken  nur  noch  1 — 2  mm  dick.  Die  geschwulstartigen  fetzigen  Massen 
beginnen  an  der  Hinterwand  etwa  6^/o  cm  oberhalb  des  Orificium  ext.  Die 
Schleimhaut  im  erhaltenen  Teil  des  Cavimi  uteri  flachhöckerig,  gerötet ;  ebenso 
auch  die  des  Cervicalkanals, 

Mikroskopische   Untersuchung. 

An  einem  Übersichtsschnitte  durch  die  erhaltene  Uteruswand  an 
der  Grenze  gegen  die  Geschwulstbildung  ist  das  Oberflächenepithel  nicht  mehr 
erhalten.  Die  Drüsenschläuche  haben  ein  hohes  Cylinderepithel,  das  Zwischen- 
gewebe ist  von  zahlreichen  kleinen  einkernigen  Bundzellen  infiltriert,  zeigt 
aber  keine  Spur  von  Deciduabildung.  Nach  dem  Fundus  zu  verschmälert 
sich  die  Uteruswand  mehr  und  mehr;  die  Schleimhaut  ist  zerstört,  die  Ober- 
fläche  zeigt  vielfache  unregelmäßige  Einbuchtungen  und  ist  bedeckt  von  einer 


*)  In  dem  Referat,  das  JAFF:ä:  in  der  Münchener  Medizin.  Wochen- 
schrift 1902  Nr.  21  S.  888  über  die  GRAEFE'sche  Mitteilung  erstattet  hat, 
findet  sich  die  falsche  Angabe,  daß  eine  Schwangerschaft  in  diesem  Falle 
nicht  vorausgegangen  sei.  Ich  möchte  diesen  Irrtum  hiermit  richtig  gestellt 
haben. 
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ziemlich  dicken  Lage  etwas  streifig  aussehender  fibrinöser  Gerinnungsmassen, 
die  Beste  von  nekrotischem  TJterusgewebe  einschließen  und  reichliche  Strepto- 
kokkenhaufen enthalten. 

unter  diesen  Gerinnungsmassen,  und  zwar  vorwiegend  in  den  buchtigen 
Vertiefungen,  liegt  das  Geschwu]stgewehe  meist  in  Form  ziemlich  kleiner 
Zellhaufen,  anderwärts  mehr  in  schmalen  Streifen  Ton  zellreichem  Gewebe 
angeordnet,  das  kleine  Partien  der  Oberfläche  überzieht  oder  in  Form  kleiner 
Zapfen  gegen  die  Tiefe  vordringt.  An  anderen  Stellen  wieder  gehen  die 
oberflächlichen  Gerinnungsmassen  ohne  scharfe  Grenze  direkt  in  die  aufge- 
lockerte, kleinzellig  infiltrierte  und  von  Fibrin  durchsetzte  Uterusmuskulatur 
über.     Von  Besten  von  Zottenbindegewebe  ist  nirgends  etwas  sichtbar. 

Die  Zusammensetzung  des  Geschwulstgewebes  ist  verschieden. 
In  der  Hauptsache  besteht  es  aus  einzelnen,  relativ  kleinen  vielgestaltigen 
Zellen.  Diese  haben  meist  einen  großen,  intensiv  farbbaren,  rundlichen  oder 
ovalen,  oft  unregelmäßig  begrenzten  Kern  und  dunkles  Protoplasma.  Ohne 
scharfe  Grenze  gehen  diese  Zellen  über  in  andere  ebenfalls  einkernige  Formen, 
deren  Größe  sehr  wechselt.  Diese  Zellen  —  der  Zahl  nach  relativ  spärlich 
—  haben  ein  helleres,  anscheinend  stark  gequollenes,  häufig  vakuolisiertes 
Protoplasma,  und  einen  großen  hellen  blasigen  Kern  mit  Kernkörperchen, 
sie  weisen  auch  öfters  Mitosen  auf.  Auf  der  anderen  Seite  finden  sich  auch 
unschwer  Übergänge  von  den  dunklen  einkernigen  Zellformen  zu  größeren 
oder  kleineren  dunkel  gefärbten  Protoplasmaklumpen  und  -streifen  mit  zahl- 
reichen Kernen.  Diese  variieren  sehr  in  Gestalt,  Größe,  Färbbarkeit  und 
Anordnung  innerhalb  des  mitunter  vacuolären  Protoplasmas.  Die  syncytialen 
Massen  bilden  im  allgemeinen  nur  relativ  kurze  Bänder  und  Bälkchen.  Hin 
und  wieder,  freilich  nur  selten,  stößt  man  auf  einzelne,  wenig  umfangreiche 
Nester  vom  typischen  Aussehen  der  Zellschichtelemente,  die  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  von  den  vielkemigen  Protoplasmamassen  umschlossen  oder 
durchzogen  werden  oder  in  die  Haufen  von  etwas  größeren  einkernigen  Ele- 
menten übergehen.  Durch  die  Jodreaktion  läßt  sich  sowohl  in  den  kleinen 
hellen  polyedrischen  Zellen,  wie  in  den  größeren,  Glykogen  in  Form  halb- 
mondiörmiger,  intensiv  braun  gefärbter  Schollen  nachweisen. 

Zwischen  den  auseinandergewichenen  Bindegewebs-  und  Muskelfasern  der 
TTteruswand,  die  offenbar  nur  sehr  wenig  Widerstand  leisten,  schieben  sich 
die  Geschwulstelemente  teils  in  Form  schmaler  zapfenartiger  Zellstränge  oder 
syncytialer  Gebilde,  allermeist  aber  als  einzelne,  vielfach  spindelförmig  er- 
scheinende große  dunkle  Zellen  vor,  die  sich  von  den  schmalen  Zellbündeln 
losgelöst  zu  haben  scheinen  und  gewissermaßen  für  das  Vordringen  dieser 
den  Weg  bahnen.  Wo  diese  Zellen  dichter  zwischen  den  Bindegewebsfasern 
liegen,  kommen  mitunter  Bilder  zu  stände,  die  das  Vorhandensein  eines  binde- 
gewebigen Stromas  zwischen  den  Zellen  vortäuschen;  indessen  läßt  sich  dann 
immer  der  TJbergang  zu  solchen  Partien  unschwer  verfolgen,  wo  die  Zellen 
wieder  ohne  eine  Zwischensubstanz  oder  höchstens  durch  feine  Fibrinstreifen 
voneinander  geschieden,  dicht  beieinander  liegen.  Vielfach  dringen  die  ein- 
zelnen Zellen  gegen  kleine  Geföße,  meist  Venen,  vor,  infiltrieren  zunächst 
deren  Wand,  durchbrechen  sie  dann  in  der  bekannten  Weise  und  wachsen 
schließlich  im  Gefäßlumen  weiter.  Das  weitere  Vordringen  in  der  Tiefe,  die 
Bildung  neuer  sinuöser  Ausbuchtungen  läßt  sich  des  öfteren  deutlich  auf  der- 
artige Zerstörungen  kleinerer  Gefäße  und  weiteres  Wachstum  von  diesen  aus 
zurückführen. 

Wie  immer  gehen  die  Muskelfasern  in  dem  von  dem  Geschwulstgewebe 
durchsetzten  Teile  der  TTteruswand  zu  Grunde.  Sie  verlieren  ihre  Kerne, 
Xarchand,  Arbeiten  etc.    I.  i.  7 
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werden  von  Eibrin  umschlossen,  so  daß  eine  scharfe  Scheidung  von  beiden  sehr 
schwierig,  ja  unmöglich  wird.  Ebenso  werden  auch  die  absterbenden  Elemente 
des  Geschwulstgewebes  von  Fibrin  umschlossen,  die  sich  dem  Protoplasma 
häufig  ganz  außerordentlich  innig  anlegen.  Die  Zerstörung  der  Uterus  wand 
durch  die  Zell  Wucherungen  ist  stellenweise  eine  so  vollständige,  daß  die  Wand 
nahezu  ganz  durchbrochen  ist  und  an  vielen  Stellen  nur  noch  eine  schmale 
Bindegewebsschicht  mit  einigen  elastischen  Easern  erhalten  ist. 

Die  kleineren  Gefäße  in  den  tieferen  Schichten  der  noch  erhaltenen 
TTterusmuskulatur  sind  auf  weite  Strecken  hin  von  fibrinöszelligen  Thrombus- 
massen, die  reichliche  Bakterien  enthalten,  ausgefüllt. 


Epikrise:  Diese  im  Anschluß  an  einen  frühzeitigen  Abort  zur 
Entwicklung  gekommene  Neubildung  chorioepithelialer  Natur,  durch  die 
der  ganze  Fundus  uteri  zerstört  ist,  besteht  ebenfalls  wieder  aus  ge- 
wucherten Elementen  beider  Schichten  des  Chorionepithels.  In  der 
Hauptsache  sind  auch  hier  wieder  in  dem  Geschwulstgewebe  die  Über- 
gangsformen  zwischen  Syncytium  und  Zellschicht  vertreten;  es  fehlen 
aber  weder  die  vielgestaltigen  Formen  des  Syncytiums  noch  auch  die 
Zellhaufen  vom  Charakter  der  Zellschicht,  die  mit  den  syncytialen 
Massen  fast  stets  in  inniger  Verbindung  stehen.  Solchen  Geschwulst- 
massen von  dem  mehr  typischen  Aussehen  der  chorioepithelialen  Wuche- 
rungen begegnet  man  namentlich  da,  wo  Platz  zu  freierer  Entwicklung 
vorhanden  war,  in  etwas  weiteren  Spalt-  oder  Gefäßräumen.  Reste  des 
bindegewebigen  Zottenstromas  waren  jetzt  nicht  mehr  aufzufinden;  sie 
hatten  aber,  wie  erwähnt,  in  dem  zuerst  entfernten  Tumor  neben  den 
epithelialen  Wucherungen  noch  nachgewiesen  werden  können. 

Von  einer  decidualen  Umwandlung  der  Uterusschleimhaut  in  ihren 
noch  erhaltenen  Teilen  war  nirgends  etwas  zu  erkennen.  Die  starke 
kleinzellige  Infiltration  ist  auf  Rechnung  der  Verjauchung  des  Geschwulst- 
gewebes zu  setzen  und  kann  nicht  als  eine  von  vornherein  bestehende 
entzündliche  Veränderung  aufgefaßt  werden.  Der  Infektion  mit  Strepto- 
kokken und  der  sich  daran  anschließenden  Verjauchung  der  Geschwulst- 
massen ist  auch  hier  sicher  ein  nicht  geringer  Anteil  an  dem  rapiden 
Fortschreiten  des  Zerstörungsprozesses  zuzuschreiben. 

In  seinem  ganzen  Verhalten  erinnert  der  Fall  sehr  an  die  von 
Makchand  in  seiner  ersten  Arbeit  an  zweiter  Stelle  mitgeteilten  Be- 
obachtung. Wie  diese  ist  er  den  Übergangsformen  zwischen 
den  typischen  und  atypischen  Fällen  von  Chorionepithe- 
liom  zuzuzählen. 

An  der  Malignität  des  zuerst  entfernten,  walnußgroßen  Tumors  im 
Fundus  uteri,  in  dem  gewucherte  syncytiale  und  Zellschichtelemente 
angetroffen  wurden,  kann  nach  dem  weiteren  Verlauf  des  Falles  ein 
Zweifel  nicht  obwalten.  Auffallend  ist  das  gänzliche  Fehlen  von  Meta- 
stasen trotz  der  vorgeschrittenen  Zerstörung  des  Uterus. 

Jedenfalls   ergibt  sich   aus    dieser  Beobachtung  wiederum,   daß  bei 
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der  Beurteilung  der  nach  einem  Abort  im  Uterus  vorgefundenen  Pia- 
centarreste mit  Wucherungen  des  Zottenepithels  äußerste  Vorsicht  ge- 
boten ist. 


Anhang. 
yn.  Metastasen  des  Chorionepitheliomfalles  I  Ton  Menge. 

Zum  Vergleich  mit  diesen  sechs  Fällen  von  Chorionepitheliom  konnte 
ich  noch  hier  im  Institute  aufbewahrte  Teile  der  Metastasen  des  ersten, 
seiner  Zeit  von  Menge  ^)  mitgeteilten  Falles  von  Chorionepitheliom 
heranziehen,  der  später  hier  zur  Sektion  gelangt  ist. 

Da  Menge  sich  in  seiner  Arbeit  auf  die  Mitteilung  des  Sektions- 
protokoUes  beschränkt  hat,  ohne  vom  histologischen  Verhalten  der  sekun- 
dären Tumoren  etwas  zu  berichten,  so  mag  das  üntersuchungsergebnis 
hier  noch  mitgeteilt  werden. 

Zur  Orientierung  sei  eine  Eekapitulation  der  Hauptdaten 
des  Falles  vorausgeschickt: 

36  jähr.  Frau.  Uterusexstirpation  7^/^  Monate  nach  Geburt  einer 
Blasenmole.  Oeschwülste  im  Uterus  und  der  Vagina,  Tod  nach  6  Monaten. 
Bei  der  Sektion  das  kleine  Becken  ganz  ausgefüllt  mit  Geschwulstmassen. 
Zahlreiche  Metastasen  in  beiden  Lungen,  vereinzelte  in  einer  Bronchialdrüse, 
in  der  Milz,  im  Magen,  Jejunum  und  rechten  Femur. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Für  dieselbe  standen  Stücke  von  verschiedenen  Lungenknoten,  ferner 
Teile  von  ziemlich  weiten,  mit  Thrombusmassen  ausgefüllten  venösen  Gefäßen 
(anscheinend  dem  unteren  Abschnitte  der  rechten  Vena  spermatica  int.  ent- 
sprechend) zur  Verfugung,  die  in  Sublimat  fixiert  worden  waren. 

Die  Knoten  in  der  Lunge  sind  im  ganzen  ziemlich  scharf  gegen 
das  umgebende  Lungenparenchym  abgesetzt.  Li  ihren  Kandpartien  bestehen 
sie  ans  wohlerhaltenem  Geschwulstgewebe,  in  den  centralen  Teilen  aus  mehr 
oder  weniger  vollständig  nekrotischen  Massen,  zwischen  denen  mit  blutigem 
L:ihalt  gefüllte  weite  Bäume  sich  finden.  Das  Lungengewebe  selbst  ist  wenig 
verändert;  die  Alveolarlumina  sind  verhältnismäßig  weit,  teils  mit  reichlichem 
desquamiertem  Alveolarepithel,  teils  mit  wenig  dichtem,  fibrinöszelligem  Exsudat 
ausgefüllt. 

Im  Aussehen  erinnert  das  Geschwulstgewebe  sehr  an  das  Bild,  das 
Menge  von  dem  primären  Tumor  im  Uterus  gegeben  hat,  wenigstens  in  den 
gut  erhaltenen  Bandpartien.  Hier  zeigt  sich  die  Gescbwulstmasse  zusammen- 
gesetzt aus  einzelnen,  untereinander  vielfach  zusammenhängenden  Nestern  oder 
Strängen  von  kleinen  hellen  epithelialen  Zellen,  die  von  einem  feinen  Saum 
länglicher  dunkler  gefärbter  Zellen  eingefaßt  werden.  Zwischen  diese  Zell- 
haufen ziehen  sich  vom  erhaltenen  Lungengewebe  her  feine  schmale  Stränge 
eines  lockeren,  von  feinen  Gefäßen  durchzogenen  Bindegewebes  hinein,  in 
dem  nicht  selten  elastische  Fasern  anzutreffen  sind.     Allerdings  sind  die  Zell- 


^)  K.  Menge,  Über  Deciduosarkoma  uteri.     Zeitschrift  für  Geburtshilfe 
und  Gynäkologie  1894.     Bd.  XXX.     H.  2. 
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stränge  nnr  in  den  BAndpartien  des  Knotens  so  deutlich  wie  auf  Menge's 
Abbildung  1.  Je  weiter  man  nach  der  Mitte  des  Knotens  zu  kommt,  desto 
undeutlicher  wird  die  Anordnung  des  Gkschwulstgewebes,  und  desto  mehr 
treten  die  bindegewebigen  Stränge  dazwischen -zurück. 

Die  Hauptmasse  der  einzelnen  Zellnester  und  -Stränge  wird  von  dicht 
zusammenhängenden  Komplexen  kleiner  polyedrischer,  einkerniger  Zellen  ge- 
bildet. Ihr  Protoplasma  ist  hell,  mitunter  feinkörnig,  nicht  selten  von  Vakuolen 
verschiedener  Größe  durchsetzt ;  die  Kerne  dieser  Zellen  sind  verhältnismäßig 
groß,  intensiv  gefärbt,  rundlich  oder  mehr  länglich  und  besitzen  ein  oder  zwei 
Kernkörperchen,  an  die  sich  ein  feintädiges  oder  mehr  grobkörniges  Kern- 
gerüst anschließt.  Neben  diesen  kleineren  hellen  Zellen,  die  mit  den  „deci- 
dualen  Zellen"  Menge's  identisch  sind,  finden  sich  gar  nicht  selten  andere 
ähnlich  beschaffene,  die  beträchtlich  größer  sind.  Diese  Nester  vom  Typus 
der  Zellschicht  werden  eingeschlossen  von  einem  mehr  oder  weniger  deut- 
lichen schmalen  Saum,  der  sich  aus  ziemlich  lang  spindelig  ausgezogenoi 
dunklen,  meist  einkernigen  Zellformen  zusammensetzt.  Diese  Gebilde  sind 
mitunter  stark  abgeflacht,  daß  sie  wohl  das  Bild  eines  einfachen  spindeligen 
„Endothels**,  als  welches  Menge  diesen  die  hellen  Zellen  umgebenden  Zell- 
mantel auffaßte,  vortäuschen  können.  Mitunter  kommen  aber  auch  größere 
riesenzellenartige  Gebilde  zu  Gesicht.  Die  verästelten  Protoplasmamassen  mit 
mehreren  Kernen  bleiben  aber  doch  immer  relativ  klein,  große  typische  syn- 
cytiale  Massen  habe  ich  nur  vereinzelt  gefunden,  ebenso  auch  die  „großen 
Biesenzellen  mit  Vakuolen  und  mit  vielen  Kernen,  die  letzteren  nicht  rand- 
ständig, sondern  die  Zelle  unregelmäßig  erfüllend*',  wie  sie  Menge  aus  den 
Uterus-  und  Scheidentumoren  beschreibt  und  abbildet  (Abb.  5). 

Während  in  den  peripheren,  offenbar  jüngsten  Teilen  der  Gescfawnlst- 
knoten  im  allgemeinen  nur  die  kleinen  hellen  einkernigen  Zellen  vom  Typus 
der  LANGHANS'schen  Zellschicht  und  daneben  die  spindelig  ausgezogenen  ein- 
kernigen syncytialen  Elemente  angetroffen  werden,  kommen  die  größeren 
hellen  Zellen  sowohl  wie  die  syncytialen  Gebilde  mit  großen  verklumpten 
Kemformen  in  der  Hauptsache  nur  in  den  mehr  nach  dem  Gentrum  zu  ge- 
legenen Teilen  zur  Beobachtung. 

Gleichzeitig  treten  hier  zwischen  den  Zellen  schollige  homogene  Gebilde  auf, 
die  in  Färbbarkeit  ganz  dem  Fibrin  gleichen,  in  ihrer  Form  aber  häufig  mit 
den  Geschwulstelementen  übereinstimmen;  nicht  selten  läßt  sich  ein  Hervor- 
gehen dieser  fibrinähnlichen  Massen  aus  absterbenden  Zellen  direkt  verfolgen. 
Derartige  homogene  Schollen  sintern  zu  größeren  Klumpen  zusammen,  die 
dazwischen  eingeschlossenen  zelligen  Elemente  verlieren  allmählich  ihre  Färb- 
barkeit und  gehen  zu  Grunde.  Aus  dem  Geschwulstgewebe  bilden  sich  so 
Stränge,  die  aus  homogenen  fibrinähnlichen  kleineren  Schollen  oder  größeren 
zusammenhängenden  Massen  und  mehr  oder  weniger  nekrotischen  Zellen  be- 
stehen; dazwischen  liegen  ziemlich  weite,  mit  feinfadigem  Fibrin,  mehrkernigen 
Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  gefüllte,  von  Endothel  ausgekleidete 
Bäume,  die  in  den  feinen,  vom  erhaltenen  Lungengewebe  aus  in  den  Ge- 
schwulstknoten sich  hineinziehenden  Bindegewebszügen  liegen.  Allmählich 
gehen  alle  Kerne  zu  Grunde  und  wir  finden  die  centralen  Teile  der  Knoten 
bestehend  aus  einer  kömigen  nekrotischen  Zellmasse,  die  von  zahlreichen 
Kerntrümmem  durchsetzt  ist. 

An  den  Bandpartien  der  einzelnen  Knoten,  wo  sich  einzelne 
Zellnester  gegen  das  Lungengewebe  vorwölben,  hat  es  den  Anschein, 
als  ob  das  Weiterwachstum  des  Tumors  von  einer  Infiltra- 
tion der  benachbarten  Alveolarsepten  mit  Geschwulstzellen 
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eingeleitet  würde  —  bei  diesem  Prozeß  scheinen  die  einkernigen  Über- 
gangsformen  den  Anfang  zu  machen,  die  Zellen  vom  Typus  der  Langhans- 
schen  Zellschicht  sich  aber  auch  sehr  bald  daran  zu  beteiligen.  —  Die 
Wucherung  der  Geschwulst zellen  führt  dann  einmal  zu  einer  Verbreiterung 
der  Septen,  wobei  die  Alveolarlumioa  mehr  und  mehr  komprimiert  werden; 
andererseits  aber  finden  sich  auch  Stellen ,  wo  das  Alveolarepithel  durch  die 
gewucherten  Zellen  gegen  das  Lumen  vorgewölbt  und  schließlich  durchbrochen 
wird,  so  daß  dann  die  Alveole  bald  ganz  von  ihnen  ausgefüllt  wird.  An 
solchen  Stellen  werden  die  so  gebildeten  jüngsten  Zellnester  von  elastischen 
Fasern  umschlossen,  stellenweise  ist  auch  zwischen  den  in  die  Alveole  ein- 
dringenden Zellen  noch  ein  Best  von  Alveolarlumen  zu  erkennen.  Sehr  bald 
aber  wird  diese  Anordnung  sehr  undeutlich;  die  benachbarten  Zellhaufen 
treten  miteinander  in  vielfachen  Zusammenhang,  dazwischen  verlaufen  in  den 
äußersten  Partien  relativ  breite  Stränge  eines  sehr  lockeren  Bindegewebes, 
die  mit  den  Alveolarsepten  des  erhaltenen  Lungenparenchyms  in  Zusammen- 
hang stehen.  Die  elastischen  Fasern  gehen  unter  dem  Einflüsse  der  Ge- 
Bchwulstwucherung  sehr  bald  zu  Grunde. 

Auch  hier  findet  sich  in  den  Lungen  Geschwulstgewebe  innerhalb 
der  Gefäße.  So  wird  das  Lumen  eines  größeren  Arterienastes,  der  inmitten 
eines  Geschwulstknotens  verläuft,  vollständig  eingenommen  von  einem  mit 
der  Wand  nur  in  lockerem  Zusammenhang  stehenden  Pfropf,  der  zum 
größten  Teil  aus  thrombusähnlichen,  von  reichlichen  Kemtrümmem  durch- 
setzten Gerinnungsmassen  besteht,  in  seinen  Bandpartien  aber  einen  schmalen 
Streifen  noch  erhaltenen  Geschwulstgewebes  aufweist,  und  zwar  kleine  helle 
einkernige  Zellen  vom  Aussehen  der  Langhai^ Büschen  Zellen,  an  die  sich 
außen  ähnlich  einem  dünnen  Zellbelag  einzelne  dunkler  gefärbte,  mehr  läng- 
liche, ebenfalls  einkernige  Zellen  anlegen,  die  syncytialen  Elementen  zu  ent- 
sprechen scheinen.  Li  einzelnen  kleineren  Arterien,  die  z.  T.  in  erhaltenem 
Lungenparenchym  liegen,  finden  sich  noch  besser  erhaltene  freiliegende  Kom- 
plexe von  Geschwulstgewebe  von  demselben  Aussehen  wie  das  in  den  frischeren 
Lungenknoten. 

Li  dem  mit  Thrombusmassen  gefüllten  venösen  Gefäße  hat 
sich  von  erhaltener  Geschwulstmasse  nichts  mehr  nachweisen  lassen,  dagegen 
zeigt  sich  der  größte  Teil  des  Lumens  eingenommen  von  einer  bereits 
organisierten  Thrombusmasse,  in  der  einzelne  Haufen  von  abgestorbenen  Zellen 
liegen,  die  an  das  Aussehen  nekrotischer  Geschwulstelemente  erinnern. 


Epikrise:  Es  handelt  sich  bei  diesem  Falle,  wie  das  auch  von 
Menge  selbst  anerkannt  wird,  unzweifelhaft  um  eine  maligne  Neubildung 
chorioepithelialer  Natur. 

Die  Lungenmetastasen  stimmen  in  ihrem  Aussehen  völlig  überein 
mit  den  von  Menge  von  dem  Uterustumor  und  dem  sekundären  Knoten 
in  der  Vagina  gegebenen  Abbildungen. 

Ahnlich  wie  in  meinen  beiden  Fällen  I  und  V  scheint  die  weitere 
Ausdehnung  der  Lungonknoten  auch  hier  durch  ein  Einwuchern 
der  isolierten  syncytialen  Elemente  in  die  Alveolarsepten  des  angrenzen- 
den Lungengewebes  eingeleitet  zu  werden,  denen  dann  bald  die  gewu- 
cherten  Zellen  vom  Charakter  der  Zellschicht  folgen.  Im  weiteren  Ver- 
lauf kommt  es  dann  anscheinend  einesteils  zu  einer  starken  Verbreite- 
rang der  Alveolarsepten  durch  die  Geschwulstinfiltration  mit  Kompres- 
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sion  der  Alveolen,  anderenteils  aber  zu  einem  Einbruch  der  Geschwulst- 
elemente in  das  Alveolarlumen  und  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Ausfüllung  desselben  mit  den  epithelialen  Massen.  Sehr  auffällig 
ist  die  geringe  Widerstandsfähigkeit,  die  das  elastische 
Gewebe  der  Lunge  den  wuchernden  Geschwulstzellen 
entgegenzusetzen  vermag. 

Bemerkt  sei  noch,  daß  auch  hier  an  manchen  Stellen  innerhalb  der 
der  Degeneration  verfallenden,  mehr  nach  dem  Centrum  zu  gelegenen 
Teile  der  Geschwulstknoten  ganz  ähnliche  Bilder  zu  stände  kommen  wie 
in  einigen  Lungenknoten  bei  meinem  Falle  I. 

Es  treten  hier  zwischen  den  Geschwulstzellen  scheinbar  aus  einer 
Umwandlung  des  Protoplasmas  hervorgehende,  zunächst  nur  vereinzelt 
anzutreffende  fibrinartige  Schollen  auf,  die  allmählich  Läufiger  und 
größer  werden  und  mit  benachbarten  zu  ausgedehnteren  zusammen- 
hängenden Gerinnungsmassen  verschmelzen. 


b)   Zwei  Fälle  von   chorionepitheliomTerdächtigeii  Wnchernngen 
nach  Blasenmole  bezw.  Abort  ohne  Entwicklang  einer  malignen 

Nenbildnng. 

Diesen  Fällen  von  malignem  Chorionepitheliom  möchte  ich  zwei 
Beobachtungen  gegenüberstellen,  wo  es  von  einigen  blasigen  Chorion- 
zotten aus,  die  bei  der  Ausräumung  einer  Blasenmole  bezw.  eines  Abortes 
zurückgeblieben  waren,  ebenfalls  zu  mächtigen  Wucherungen  des  Chorion- 
epithels  gekommen  war,  die  in  ihrem  histologischen  Verhalten  völlig 
denen  bei  den  malignen  chorioepithelialen  Neubildungen  glichen,  die  aber 
gleichwohl  von  weiteren  bösen  Folgen  nicht  begleitet  waren. 

Fall  I. 

Chorionepitheliomver  dächtige  Wucherung  nach 
Blasenmole.     Curettement.     Heilung.*) 

Krankengeschichte. 

Frau  Pfarrer  H.,  48  Jahre  alt.  Am  2.  Dezember  1898  manuelle  Aus- 
räumung einer  umfangreichen  Blasenmole.  Danach  wiederholt  schwächere 
Blutungen.  Sehr  profuse  Blutung  am  10.  Januar  1899.  Danach  noch  wiede^ 
holt  schwächere  Blutungen.  2.  und  4.  Februar  1899  Curettement  (Geh.-BAt 
Ahlfbld),  wobei  einige  bröckelige  Gewebsfetzen  zu  Tage  gefördert  wurden. 
Sistieren  der  Blutungen.  Pat.  erholte  sich  allmählich  und  wurde  bald  nach 
Hause  entlassen,  mit  der  "Weisung,  sich  sofort  wieder  vorzustellen,  sobald 
wieder    von   neuem  Genitalblutungen   auftreten   sollten.     Solche   blieben  aber 


*)  Für  die  Überlassung  der  Krankengeschichte  bin   ich  Herrn  Geh.-Bat 
Ahlfeld  imd  Herrn  Privatdocent  Dr.  Kijhne  zu  Dank  verpflichtet. 
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ToUkommen   aus.     Jetzt  4^/,  Jahre   nach   Entfernung    der  Blasenmole   bestes 
Wohlbefinden  (letzte  eingehende  Untersuchung  am  1.  November  1902). 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  Untersuchung  der  durch  die  Gurettements  entfernten  Massen  im 
pathologischen  Institut  zu  Marburg  ergab  als  deren  Hauptbestandteil  regene- 
rierte Uterusschleimhaut  mit  hohem  cylindrischem  Oberflächenepithel  und 
reichlichen  Drüsenschläuchen.  Im  übrigen  fanden  sich  Gerinnsel  und  von 
zahlreichen  Kemtrümmem  und  einzelnen  besser  erhaltenen  Leukocyten  durch- 
setzte fibrinöse  Oerinnungsmassen,  die  kleine  Fetzen  von  netzartig  angeord- 
netem,  abgestorbenem  Bindegewebe  einschlössen.  Ferner  waren  in  den 
Massen  einzelne  größere  und  kleinere  Placentarzotten  vorhanden  von 
der  Beschaffenheit  von  Blasenzotten.  Die  kleineren  waren  fast 
vollständig  vom  Epithelüberzug  entblößt,  ihr  Stroma  völlig  kernlos.  An 
einer  größeren  Zotte  hingegen  zeigt  sich  der  epitheliale 
Überzug  außerordentlich  stark  gewuchert.  Das  blaß  gefärbte, 
ziemlich  lockere  und  gequollene  Stroma  weist  nur  wenige,  blaß  gefärbte  Kerne 
auf.  Das  Zottenepithel  ist  an  einzelnen  Stellen  noch  zweischichtig;  an  dem 
weitaus  größten  Teil  des  Umfanges  ist  es  aber  sehr  stark 
gewuchert.  Vielfach  verästelte  und  untereinander  in  Verbindung  tretende, 
dunkle  vielkemige  Protoplasmabänder  und  Klumpen  wechseln  ab  mit  einzelnen 
Nestern  von  kleinen  hellen  einkernigen  Zellen  mit  nicht  seltenen  Mitosen, 
die  den  gewucherten  Zellschichtzellen  entsprechen.  Das  Syncytium  zeigt  alle 
die  oft  beschriebenen  Eigenschaften  (Vakuolen,  „Borstensaura") ;  die  Zell- 
schichtzellen, ebenso  wie  die  noch  zu  erwähnenden  Übergangsformen  sind 
reich  an  Glykogen.  Weiterhin  finden  sich  ausgedehnte  Komplexe  von  Über- 
gangs Formen  zwischen  den  beiden  Schichten  des  Chorionepithels,  die  in  ihrem 
Aussehen  bedeutend  variieren,  und  in  der  Hauptsache  durch  relativ  große, 
bald  hellere,  bald  dunklere  einkernige  Zellen  repräsentiert  werden.  Diese 
Zellmassen  werden  um  so  reichlicher,  je  mehr  man  sich  von  dem  Zottenstroma 
entfernt. 

Auch  innerhalb  der  Gerinnungsmassen  und  außer  direktem  Zusammenhang 
mit  dem  Zottenepithel  finden  sich  hin  und  wieder  kleine  Haufen  von  den- 
selben großen,  einkernigen  Zellen.  Vereinzelt  finden  sie  sich  auch, 
allerdings  wenig  gut  erhalten,  in  den  von  den  fibrinösen 
Massen  umschlossenen  Bindegewebs  fetzen.  Reichlicher  und 
gut  erhalten  sind  sie  in  einem  freilich  nur  sehr  kleinen 
Stück   erhaltener   Uterusmuskulatur   anzutreffen. 

Die  Wucherung,  die  wir  hier  vom  Epithel  einiger 
zurückgebliebener  Blasenzotten  ausgehen  sehen,  ist  eine 
ganz  excessive.  Sie  steht  an  der  Grenze  der  sonst  bei  der  Blasen- 
mole zu  beobachtenden,  sie  ist  z.  B.  eine  viel  lebhaftere  als  an  den 
durch  Curettement  entfernten  Blasenzotten  meines  oben  beschriebenen 
Falles  m  und  entspricht  in  ihrem  Aussehen  viel  mehr  der  Epithel- 
proliferation an  den  in  einen  weiten  venösen  Baum  eingedrungenen 
Blasenzotten  meines  zweiten  Falles. 

Ahnlich  wie  bei  dem  Eindringen  der  ektodermalen  Zellen  in  die 
Serotina  bei  Blasenmole  ist  auch  hier  die  Muskulatur  des  Uterus  von 
der   Zellwncherung   in   Mitleidenschaft   gezogen;   die    Muskelfasern    des 
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kleinen,  bei  dem  Curettement  entfernten  Stückchens  Uteruswand  sind 
von  den  isolierten  chorialen  Zellen   in  der  bekannten  Weise  durchsetzt. 

Trotz  der  mächtigen  Wucherung  des  Epithels,  trotz  der  Invasion 
der  ektodermalen  Zellen  in  die  Uterusmuskulatur,  blieb  die  gefürchtete 
Geschwulstbildung  aus.  Inwieweit  dieser  günstige  Ausgang  auf  die 
Intervention  des  Curettements  zurückzuführen  ist,  ob  auch  ohne  dieselbe 
böse  Folgen  ausgeblieben  wären,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden. 

Jedenfalls  bildet  der  Fall  aber  einen  neuen  Beweis  dafür,  daß  aus 
dem  histologischen  Befunde  allein  eine  Beurteilung  der  Malignität 
chorioepithelialer  Wucherungen  nicht  möglich  ist,  und  warnt  zugleich, 
ebenso  wie  die  beiden  jüngst  in  der  letzten  VeröfiFentlichung  von 
FRÄ^NQuiis  (17  ^)  an  zweiter  und  dritter  Stelle  mitgeteilten  ähnlichen  Be- 
obachtungen, vor  einem  zu  schnellen  radikalen  Vorgehen. 


Ich  kann  diesem  Falle  noch  einen  zweiten  an  die  Seite  stellen, 
dessen  bisheriger  Verlauf  auch  zur  Hoffnung  auf  einen  dauernd  günstigen 
Ausgang  berechtigt. 

Diese  Beobachtung  stammt  aus  der  Praxis  des  Herrn  Dr.  Littauee, 
Frauenarztes  in  Leipzig,  dem  wir  für  die  Überlassung  des  Materials  und 
der  klinischen  Notizen  zu  Dank  verpflichtet  sind.  Die  Mitteilungen 
über  den  weiteren  Verlauf  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  von  Herrn 
Geh.-Rat  Zweifel,  in  dessen  Behandlung  sich  die  Fat.  später  begab. 

Fall  II. 

Hochgradige  Wucherung  des  Chorionepithels  nach 
Abort  mit  massenhafter  Invasion  chorioepithelialer 
Elemente  in  die  Uterusmuskulatur  und  Bildung  zusam- 
menhängender intravaskulärer  Zellmassen  chorioepithe- 
lialer Natur  (atypische  Form).    Ausräumung.    Curettement.    Heilung. 

Krankengeschichte. 

26  jähr.  Frau,  seit  Mitte  März  1902  verheiratet.  Am  14.  Oktober  1902 
Abort  im  3.  Schwangerschafbsmonat.  Danach  Blutungen,  die  in  wechselnder 
Intensität  anhielten  und  bei  denen  mehrfach  fetzige  Massen,  anscheinend  Ei- 
hautreste,  abgingen. 

24.  November  1902.  Austastung  des  Cavum  uteri:  In  der  rTteroshöhle 
eine  etwa  kirschgroße,  weiche,  flottierende  Masse,  die  sich  aus  Traubenmolen- 
bläschen  zusammengesetzt  erwies.  Innenfläche  des  Cavum  uteri  völlig  glatt 
bis  auf  eine  1  Markstückgroße  Stelle  in  der  Mitte  der  Hinterwand,  wo  das 
Oewebe  sehr  weich,  bröckehg  war  und  den  Finger  sehr  leicht  und  tief  ein- 
dringen ließ.  Im  Anschluß  daran  Ausschabung,  die  einige  Stückchen  von 
bröckeligem  Gewebe  und  Schleimhautfetzen  zu  Tage  förderte. 

Untersuchung  der  entfernten  Massen  im  pathologischen  Institut.  Von 
einer  Exstirpation  des  Uterus  wurde  von  Herrn  Geh.-Bat  Mabchand  zunächst 
noch  abgeraten. 

Nach  dem  Curettement  sofort  Zurückgehen  der  Blutungen,  und  bald 
völliges  Sistieren.     Die  bereits  ziemlich  anämische  Fat.  erholte  sich  rasch. 


Ghorionepitheliom  nnd  analoge  Wncherungen  in  Teratomen.  105 

Am  12.  Jannar  1903  zum  ersten  Male  wieder  Blntabgang,  dieser  dauerte 
etwa  6  Tage,  etwas  länger  als  sonst  die  menstruellen  Blutungen,  war  aber 
spärlicher.  Weiterhin  immer  etwas  bräunlicher  Ausfluß,  aber  keine  schwereren 
Blutungen,  bis  zum  16.  Februar  1903.  Die  Uterusexstirpation  wurde  ins 
Auge  gefaßt. 

Am  21.  II.  1903  trat  die  Fat.  in  die  Behandlung  von  Herrn  Geh.-Rat 
ZwELFEL.  Uterus  etwa  1  cm  länger  ab  gewöhnlich,  in  der  Mitte  des  Gavum 
eine  Leiste  fühlbar  (Uterus  septus?),  aber  kein  Tumor.  Curettement,  das 
nur  wenig  Gewebsmassen  zu  Tage  förderte,  die  sich  mikroskopisch  als  rege- 
nerierte Uterusschleimhaut  mit  reichlichen  Drüsenschläuchen  erwiesen,  von 
Oeschwulstgewebe  aber  nichts  erkennen  ließen. 

Inzwischen  sind  wieder  Blutungen  von  menstruellem  Typus  eingetreten. 
Die  Fat.  erfreut  sich  jetzt  des  besten  Wohlbefindens  (Anfang  Mai  1903). 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Die  bei  der  Ausschabung  am  24.  November  1902  gewonnenen  Massen 
bestanden 

1.  aus  kleinen  Stücken  von  regenerierter  Uterusschleim- 
haut. In  eines  dieser  Schleimhautstückchen  eingelagert  war  eine  rund- 
liche, fibrinöse  Masse,  in  der  zahlreiche  große  isolierte  epitheliale  Elemente  vom 
Aussehen  der  chorialen  Wanderzellen  lagen. 

2.  Aus  einigen  Teilen  von  Blasenzotten.  Einige  derselben  waren 
abgestorben,  von  Epithel  entblößt.  Andere  aber  waren  noch  gut  erhalten. 
Ihr  Strom  a  war  gefaßlos,  ziemlich  kern  arm;  der  Epithelüberzug  mächtig  ge- 
wuchert. Neben  den  Syncytium-  und  Zellschichtwucherungen  von  dem  ge- 
wohnlichen Aussehen  waren  namentlich  sehr  ausgedehnte  Massen  von  großen 
einkernigen  Zellen  vorhanden,  den  in  ihrem  Aussehen  sehr  wechselnden  Über- 
gangsformen zwischen  Zellschicht  und  Syncytium  entsprechend. 

3.  Ein  kleiner  Brocken  von  derbem  weißlichem  Gewebe  erwies  sich  als 
ein  Stück  Uterusmuskulatur,  das  z.  T.  eitrig  infiltriert  oder  völlig 
zerfaUen  war.  In  den  übrigen  Partien  fanden  sich  zwischen  den  stark 
gequollenen  Muskelfasern  sehr  zahlreiche,  oft  sehr  dicht 
liegende,  sehr  großeZellen,  die  vollkommen  den  ektodermalen 
Wanderzellen  in  der  Serotina  bei  der  Blasenmole  glichen.  Um  diese 
unregelmäßig  gestalteten  Zellen  mit  meist  einem  dunkel  gefärbten  Kern  herum 
fiftnd  sich  sehr  häufig  ein  breiterer  oder  schmälerer  Streifen  von  Fibrin,  und 
auch  mehr  oder  weniger  reichliche  Eiterkörperchen.  An  vielen  Stellen  drangen 
diese  ektodermalen  Zellen  auch  wieder  in  der  bekannten  Weise  in  die  Wand 
kleiner  venöser  Gefäße  ein,  das  Endothel  vor  sich  ausbuchtend.  Die  Wand 
erschien  an  solchen  Stellen  oft  ganz  abgestorben,  in  eine  Art  fibrinoider 
Masse  umgewandelt.  In  einer  Anzahl  derartiger  Yenendurch- 
sehnitte  lagen  Haufen  von  dicht  aneinanderliegenden  ein- 
zelnen chorialen  Zellen  und  auch  vielkemige  Protoplasmaklumpen, 
mitunter  auch  kleinere,  mehr  an  das  Aussehen  der  Zellschichtelemente  er- 
innernde Zellen,  in  der  Hauptsache  aber  die  erwähnten  einkernigen  Über- 
gangsformen.  Zwischen  den  Zellen  war  Fibrin  in  mehr  oder  weniger  reich- 
lichem Maße  ausgeschieden. 

Auch  hier  haben  wir  also  eine  außerordentlich  lebhafte 
Wucherung  des  Epithels  von  blasigen  Chorionzotten  vor 
uns,    dessen  Elemente    die  Uteruswand  hier   bereits    in  ausgedehntem 
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Maße  durchsetzen  und  zerstören.  An  die  diffuse  Invasion  zahlreicher 
isolierter  Ektodermzellen  schließt  sich  ein  massenhafter  Einbruch  der- 
selben in  die  Gefäße  mit  Bildung  zusammenhängender  intravaskolärer 
Zellkomplexe  chorioepithelialer  Herkunft.  Im  großen  und  ganzen  ent- 
spricht der  Befund  dem  bei  dem  oben  beschriebenen  dritten  Falle  von 
malignem  Chorionepitheliom. 

Der  bisherige  günstige  Verlauf  dieses  Falles,  wenn  er  auch  noch 
keineswegs  als  abgeschlossen  betrachtet  werden  kann,  lehrt  wiederum, 
wie  sehr  bei  der  Beurteilung  der  histologischen  Befunde  von  chorio- 
cpithelialen  Zell  Wucherungen  Vorsicht  geboten  ist,  wie  wenig  es  berechtigt 
ist,  von  der  destruierenden  Tätigkeit  der  Ektodermzellen  auch  auf  die 
Malignität  des  Prozesses  zu  schließen. 

Es  ist  auch  hier  durchaus  als  möglich  zu  betrachten,  daß  bei  dem 
Curettement  alle  wucherungsfähigen  Elemente  aus  dem  Uterus  entfernt 
worden  sind,  daß  es  ohne  dieselbe  zur  Entwicklung  einer  malignen  Neu- 
bildung gekommen  sein  würde.  Eine  sichere  Entscheidung  darüber  läßt 
sich  aber  selbstverständlich  nicht  geben. 


3.  Zusammenfassung. 

Bei  einem  Besume  über  die  Resultate  meiner  Untersuchungen  kann 
ich  mich  kurz  fassen. 

Die  Herkunft  der  Geschwulstelemente  bei  den  verschiedenen 
Formen  des  malignen  Chorionepithelioms  vom  Zotten  epithel,  und  zwar 
ausschließlich  von  diesem  ohne  Beteiligung  des  Zottenstromas  oder  der 
Decidua,  kann  einem  Zweifel  nicht  unterliegen,  mag  es  sich  nun  um 
typische  oder  atypische  Fälle  handeln. 

Die  Trennung  dieser  beiden  Hauptformen  ist  keine  scharfe.  Von 
den  Fällen,  wo  das  Geschwulstgewebe  das  charakteristische  Aussehen 
des  Chorionepithels  in  frühen  Stadien  der  Schwangerschaft  zeigt,  wo  es 
in  der  bekannten  Weise  aus  Syncytium  und  Zellschicht  zusammengesetzt 
ist,  finden  sich  alle  Übergangsformen  zu  den  atypischen  Fällen,  wo  das 
Geschwulstgewebe  die  eigentümliche  normale  Anordnung  des  Chorion- 
epithels verloren  hat.  In  solchen  Fällen  kommt  es  mitunter  überhaupt 
nicht  zu  einer  Geschwulstbildung  im  eigentlichen  Sinne,  sondern  mehr 
zu  einer  immer  weiter  gehenden  Infiltration  des  Gewebes  mit  isolierten 
ektodermalen  Zellen,  ganz  analog  der  Invasion  der  chorialen  Wander- 
zellen in  die  Decidua  basalis  bei  der  Blasenmole  oder  in  früher  Zeit 
der  normalen  Placentarentwicklung.  An  der  Herkunft  dieser  großen 
Zellen  vom  Chorionepithel  kann  kein  Zweifel  sein. 

In  typischen  Knoten  läßt  sich  an  den  jüngsten  Stellen  der  Neu- 
bildung mitunter   eine  Nachahmung  der  normalen  Verhältnisse  in  der 
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obersten  Schicht  der  Serotina  beobachten,  wie  sie  Langhanb  beschrieben 
hat;  sie  ist  nach  meinen  Beobachtungen  indes  kein  so  konstanter  Befund, 
daß  ich  darauf  besonderen  Wert  legen  möchte. 

Die  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  frühen  Stadien  mensch- 
licher Placentation  als  erwiesen  anzusehende  histogenetische  Identität 
von  Syncytium  und  Zellschicht  läßt  die  Zusammensetzung  des  Geschwulst- 
gewebes in  den  Chorionepitheliomen,  das  merkwürdige  Neben-  und  Durch- 
einander der  verschieden  gestalteten  Elemente,  die  mannigfaltigen  Über- 
gänge, welche  zwischen  den  einzelnen  Formen  vorkommen,  sehr  viel 
leichter  verständlich  erscheinen  als  die  Anschauungen  über  die  Abstammung 
der  beiden  Schichten  des  Chorionepithels,  welche  fötale  und  mütterliche 
Elemente  am  Aufbau  der  Neubildung  beteiligt  sein  lassen. 

Das  Vorkommen  von  Chorionepitheliomen,  die  nur  aus  Elementen 
der  Zellschicht  oder  des  Syncytiums  aufgebaut  wären,  kann  ich  trotz  der 
gegenteiligen  Behauptungen  (L.-  Feänkel,  Fbeünd,  Kossmann,  Neu- 
MANK,  Kbebs)  bisher  nicht  für  erwiesen  ansehen.  Der  Streit  über  diese 
Frage  erscheint  mir  bei  dem  einheitlichen  Ursprung  beider  Schichten 
des  Cborionepithels  ziemlich  nebensächlich. 

Sehr  auffallig  ist  die  eigentümliche  Beziehung  der  Geschwulstzellen 
zur  Fibrinbildung.  Bei  der  diffusen  Infiltration  des  Uterusgewebes  mit 
einwandernden  isolierten  chorioepithelialen  Zellen  finden  sich  diese  um- 
geben von  breiteren  oder  schmäleren  Fibrinstreifen.  In  den  typischen 
Geschwulstknoten  begegnet  man  mehr  oder  weniger  reichlicher  Fibrin- 
ausscheidung  zwischen  den  verschiedenen  Geschwulstelementen,  besonders 
ausgesprochen  erscheint  sie  da,  wo  letztere  im  Absterben  begriffen  sind. 
Es  sind  hier  ganz  ähnliche  Befunde,  wie  man  sie  auch  bei  der  normalen 
Placenta  oder  Serotina,  noch  mehr  bei  der  Blasenmole  antrifft. 

Das  auffallende  Verhalten  der  Geschwulstelemente  gegenüber  dem 
mütterlichen  Grundgewebe  und  dessen  Gefäßen,  das  Eindringen  der  chorio- 
epithelialen Zellen  in  die  Uteruswand,  Hand  in  Hand  gehend  mit  einer 
Fibrinausscheidung  um  die  Zellen  herum  und  dem  Absterben  und  der  Zer- 
störung des  umgebenden  Gewebes,  im  Zusammenhang  damit  die  Neigung  der 
ektodermalen  Zellen  in  die  Gefäßwände  einzuwandern,  sie  zu  zerstören,  unter 
dem  Gefaßendothel  sich  weiter  zu  verbreiten  und  schließlich  in  das  Lumen 
einzubrechen,  ist  ein  in  dieser  Weise  nur  bei  den  chorioepithelialen  Ge- 
schwülsten vorkommender,  bei  diesen  aber  so  gut  wie  regelmäßiger 
Befund.  Es  findet  seine  Erklärung  in  dem  physiologischen  Vorbild 
der  Neubildung,  in  der  Invasion  der  ektodermalen  Zellen  in  die 
Decidua  basalis  und  in  der  Eröffnung  der  mütterlichen  Gefäße  durch 
diese  Zellen. 

Die  intravaskuläre  Entwicklung  zusammenhängender  Komplexe 
von  Geschwulstgewebe,  das  Fehlen  von  eigenen  Gefäßen  und  Binde- 
gewebe in  solchen  epithelialen  Zellmassen,  ferner  die  gegenseitige 
Anordnung  von  Syncytium  und  Zellschicht  entsprechen  ganz  dem  Ver- 
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halten  des  Chorionepitkels  in  frühen  Stadien  der  normalen  Schwanger- 
schaft. 

Entsprechend  dem  Verhalten  des  Geschwulstgewebes  gegenüber  den 
Gefäßen  erfolgt  die  Metastasenbildung  in  der  Regel  auf  dem  Blutwege ; 
die  Entstehung  sekundärer  Tumoren  auf  dem  Lymphwege  ist  daneben 
nicht  gänzlich  ausgeschlossen. 

Die  Tatsache,  daß  gelegentlich  Chorionepitheliome  an  verschiedenen 
Stellen  des  Körpers  außerhalb  des  Bereiches  der  Eiimplantation  vor- 
kommen, ohne  daß  sich  im  Uterus  oder  den  Tuben  selbst  ein  Primär- 
tumor vorzufinden  braucht,  findet  ihre  ungezwungene  Erklärung  in  der 
unter  normalen  Verhältnissen  oder  bei  der  Blasenmole  nicht  selten  zu 
beobachtenden  Verschleppung  einzelner  chorioepithelialer  Zellen  oder 
auch  größerer  oder  kleinerer  Zottenfragmente  mit  dem  Blutstrom. 
Besonders  hervorgehoben  zu  werden  verdient  dabei  noch,  dass  die  auf 
diese  Weise  zur  Entwicklung  gekommenen  Tumoren  aus  Elementen  des 
Chorionepithels  in  ähnlicher  Weise  den  Organismus  zu  beeinflussen 
vermögen,  wie  eine  Extrauteringravidität,  daß  die  Uterusschleimhaut 
unter  Umständen  eine  Umwandlung  in  eine  mächtige  Deciduaschicht 
erfährt. 

Für  das  Zustandekommen  der  verschiedenen  Formen  der  Neubildung 
läßt  sich  nicht  immer  eine  Erklärung  geben.  Daß  die  Metastasen  nicht 
stets  dasselbe  Aussehen  zeigen  wie  der  Primärtumor,  daß  sie  z.  B.  nur 
aus  isolierten  Zellen  aufgebaut  sein  können,  daß  aber  andererseits  sich 
in  ihnen  auch  wieder  typische  Syncytiummassen  und  Zellschichthaufen 
finden  können,  während  die  Neubildung  im  Uterus  mehr  durch  eine 
diffuse  Infiltration  des  Gewebes  mit  den  Abkömmlingen  des  Chorion- 
epithels, wie  sie  sich  an  deren  erstes  Einwandern  in  die  Decidua  basalis 
anschließt,  repräsentiert  war,  erklärt  sich  aus  der  Entstehung  der  Ge- 
schwülste. 

Die  Herleitung  der  malignen  Epithelwucherung  ist  gerade  bei  dieser 
Geschwulstform,  wo  die  Übergänge  von  den  normalen  zu  den  pathologischen 
Verhältnissen  so  fließende  sind,  ohne  Schwierigkeit  auf  die  degenerative 
Epithelwucherung  zurückführen,  welche  die  Blasenmole  begleitet.  Auch 
bei  den  Aborten,  die  den  Anlaß  zu  einer  malignen  Geschwulstbildung 
abgeben,  ist  als  wahrscheinlich  anzunehmen,  daß  Teile  der  Zotten  bereits 
Wucherungserscheinungen  zeigten.  In  allen  Fällen  sind  es  Elemente, 
die  mit  einer  embryonalen  Wucherungsfahigkeit  ausgestattet  sind  und 
die,  einmal  in  das  Gewebe  hineingelangt,  unaufhaltsam  weiter  wuchern 
können. 

Von  großer  allgemeiner  Bedeutung  für  die  ganze  Ge- 
schwulstlehre ist  die  eigenartige  diffuse  Verbreitung 
der  isolierten  chorioepithelialen  Zellen  in  den  Geweben 
der  verschiedenen  Organe,  die  in  der  Tat  vielfach  an  das  Bild  eines 
Sarkoms  erinnert,  obwohl  an  der  epithelialen  Herkunft  der  Zellen  nicht 
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zu  zweifeln  ist  In  dieser  Hinsicht  bildet  das  maligne  Chorionepitheliom 
ein  beweisendes  Beispiel  dafür,  daß  bei  malignen  epithelialen  Neubil- 
dungen das  Eindringen  der  wuchernden  Epithelzellen  durchaus  nicht 
immer  in  Form  kompakter  Zellstränge  vor  sich  gehen  muß. 

Das  gilt  aber  nicht  nur  für  die  chorioepithelialen  Neubildungen 
allein ;  gelegentlich  läßt  sich  vielmehr  ein  ähnliches  diffuses  Vordringen 
auch  anderer  epithelialer  Zellen  in  das  Bindegewebe  konstatieren.  Ich 
erinnere  hier  an  das  von  Mabchand  angezogene  Beispiel  eines  XJnter- 
schenkelcarcinoms,  das  auf  der  Basis  eines  alten  Ulcus  cruris  entstanden 
war.  Hier  zeigten  sich  in  ein  feines  bindegewebiges  Stroma  in  ganz 
diffuser  Weise  spindelförmige  oder  rundliche  Zellen  eingelagert^  die  durch 
die  Beschaffenheit  ihrer  Kerne  und  Kernkörperchen  durchaus  an  die 
Zellen  der  Epidermis  erinnerten.  An  einzelnen  Stellen  ließ  sich  deut- 
lich nachweisen,  daß  diese  isolierten  Zellen  aus  einer  Auflösung  schmaler 
epithelialer,  von  der  Oberfläche  in  die  Tiefe  sich  erstreckender  Züge 
hervorgegangen  war.  Das  Eindringen  der  gewucherten  epidermoidalen 
Zellen  'in  das  weiche  Granulationsgewebe  war  also  offenbar  in  ganz 
diffuser  Weise  vor  sich  gegangen. 

Dasselbe  Verhalten  epithelialer  Elemente  gegenüber  dem  Binde- 
gewebe sehen  wir  auch  bei  den  Naevuszellen,  deren  epidermoidaler 
Ursprung  von  verschiedener  Seite  gerade  wegen  ihres  isolierten  Auf- 
tretens im  Bindegewebe  bestritten  wird.  Hier  gehen  an  vielen  Stellen 
gleichzeitig  aus  den  basalen  Teilen  der  Epidermiszapfen  durch  Lockerung 
des  Zellgefüges  die  zusammenhängenden  Haufen  der  Naevuszellen  her- 
vor, von  denen  sich  dann  einzelne  epitheliale  Zellen  ablösen,  die  isoliert 
in  die  Cutis  eindringen,  und  dabei  ihren  epithelialen  Charakter  allmäh- 
lich verlieren  um  so  mehr,  je  tiefer  sie  zu  liegen  kommen  und  von  Binde- 
gewebs- und  elastischen  Fasern  umschlossen  werden. 

Durch  eine  primäre  Abschnürung  epithelialer  Zellen  von  selten  des 
Bindegewebes  lassen  sich  derartige  Befunde  von  massenhaftem  Vor- 
kommen regellos  verstreuter  epithelialer  Elemente  zwischen  den  Binde- 
gewebsfasern bei  den  Neubildungen  nicht  erklären;  sie  sind  vielmehr 
einwandsfreie  Beispiele  für  ein  diffuses  Einwandern  epithelialer  Zellen  in 
das  Bindegewebe,  das  nur  durch  deren  abnorm  gesteigerte  Wucherungs- 
fahigkeit  verständlich  wird. 

Mehrfach  ist  auch  neuerdings  das  Chorionepitheliom  als  Carcinom 
bezeichnet  worden.  Dem  gegenüber  mögen  die  Punkte,  in  denen 
diese  maligne  Neubildung  epithelialer  Herkunft  von 
dem  Carcinom  (nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch)  doch  recht 
wesentlich  differiert,  nochmals  hervorgehoben  werden.  Ganz  im 
Gegensatz  zum  Carcinom  entbehrt  das  Qeschwulstgewebe  beim  Chorion- 
epitheliom eines  bindegewebigen  Gerüstes,  in  das  die  epithelialen  Zellen 
eingelagert  sind.    Auch  die  Cirkulationsverhältnisse  der  chorioepithelialen 
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Neubildungen  sind  ganz  andere  als  bei  dem  gewöhnlichen  Carcinom;  in 
dem  Geschwnlstgewebe  finden  sich  keine  eigenen  Gefäße,  es  entwickelt 
sich  yielmehr  frei  in  den  mütterlichen  Blutränmen,  und  andererseits 
wandern  einzelne  Geschf^ulstelemente  überall  in  die  Gewebselemente  ein, 
durchdringen  die  Gefäßwände,  dort  Gerinnungserscheinungen  etc.  hervor- 
rufend, die  eine  abnorme  Brüchigkeit  der  Gefaßwand  zur  Folge  haben 
und  zur  Bildung  ausgedehnter  hämorrhagisch-fibrinöser,  thrombusartiger 
Gerinnungsmassen  fuhren.  Ein  anderer  nicht  minder  wichtiger  Difi'erenz- 
punkt  ist  der  Weg,  auf  dem  die  Metastasenbildung  erfolgt.  Beim  Chorion- 
epitheliom  sehen  wir  dieselbe  ganz  im  Gegensatz  zum  Carcinom  in  der 
Regel  auf  /dem  Blutwege  zu  stände  kommen. 

Die  Bezeichnungen  „Carcinoma  syncytiale",  „Syncytiom"  und  andere 
sind,  wie  nicht  besonders  nachgewiesen  zu  werden  braucht,  durchaus 
unzutreffend. 


Nachtrag. 

Unter  den  experimentellen  Untersuchungen  verdient  noch  die  Arbeit 
von  Aichel(IOO)  Erwähnung,  der  bei  Hunden  durch  mechanische  ESn- 
wirkungen  auf  die  Placenta  und  die  dadurch  bedingten  Störungen  der 
Ernährungsverhältnisse  mehrfach  der  menschlichen  Blasenmole  gleich- 
wertige Bildungen  erhalten  haben  will. 

Durch  mehrere  Minuten  anhaltenden  Druck  mit  einer  Schieberklemme 
auf  das  schwangere  Uterashom  zerquetschte  er  bei  Hündinnen  im  letzten 
Drittel  der  Schwangerschaft  den  Rand  der  Placenta,  wobei  es  zu  einer  Blutung 
zwischen  Placenta  und  TJteruswand  kam.  In  7  von  13  Fällen  fand  er  nach 
14  Tagen  an  der  geklemmten  Stelle  eine  „Bildung  von  Bläschen  aus  den 
Zotten  des  Fruchtkuchens,  die  in  ihrer  gegenseitigen  Anordnung  und  Grestalt 
in  keiner  Weise  von  den  Bildungen  sich  unterscheiden,  die  wir  beim  Menschen 
als  Blasenmole  bezeichnen".  Makroskopisch  schien  diese  Blasenmol enbildung 
in  den  meisten  Fällen  auf  den  grünen  Saum  beschränkt  zu  sein,  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  sich  aber  in  allen  Fällen  auch  eine 
Beteiligung  der  Placenta  compacta.  Die  kleinen  und  kleinsten  Bläschen  von 
verschiedener  Größe  (bis  6  mm  Länge)  hingen  z.  T.  untereinander  zusammen 
oder  sie  traten  einzeln  auf  und  standen  durch  dünne  Stiele  mit  dem  Chorion 
in  Verbindung.  Sie  hatten  annähernd  kugelige  Oestalt  und  Hessen  beim  An- 
stechen eine  geringe  Menge  klarer  Flüssigkeit  ausfließen. 

Mikroskopisch  fand  sich  eine  hydropische  Quellung  des  Zottenbinde- 
gewebes,  in  größeren  Blasen  auch  Zerfall  der  centralen  Teile  des  Stromas. 
Die  Oefaße  waren  nahezu  in  allen  Zotten  noch  erhalten,  aber  häufig  nur  noch 
mangelhaft  farbbar.  Im  Bereich  des  grünen  Saumes  waren  die  Veränderungen 
des  Zottenepithels  an  den  kleineren  Blasen  nur  gering  und  bestanden  vor- 
nehmlich in  einer  Herabsetzung  der  Größe  der  einzelnen  Ektodermzellen  im 
Vergleich  mit  denen  der  normalen  Zotten  des  grünen  Saumes.  Je  größer  die 
Blasen  wurden,  desto  auffallender  waren  auch  die  Veränderungen  an  den 
Ektodermzellen.      Sie    zeigten    sehr    starke    Zellvermehrung    mit    reichlichen 
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Mitosen,  ähnlich  wie  in  der  Zeit  der  ersten  Anlagerung  der  Keimblase  an  die 
üteroswand.  Mehrfach  fand  sich  statt  der  einfachen  Zellreihe  eine  doppelte 
oder  auch  mehrere  unregelmäßig  angeordnete.  Mit  der  ßlasenbildung  ging 
offenbar  ein  Verlust  der  physiologischen  Tätigkeit  der  Ektodermzellen  Hand  in 
Handy  an  den  größten  Blasen  war  ihr  Protoplasma  völlig  frei  von  roten  Blut- 
körperchen und  deren  Zufallsprodukten,  dem  grtlnem  Farbstoff.  Im  Bereich 
der  Placenta  compacta  fand  AiCHEL  die  ersten  wahrnehmbaren  Yeränderungen 
am  mütterlichen  Anteil.  Hier  schienen  „die  Ektodermzellen  größere  Zell- 
leiber, größere  und  weniger  intensiv  färbbare  Kerne  zu  erhalten,  während  die 
Deciduazellen  schmaler  und  dunkler  gefärbt  waren  als  gewöhnlich.  Dabei 
trat  in  dem  mütterlichen  Anteil  des  Fruchtkuchens  Zerfall  auf."  Diesen 
Zerfall  des  mütterlichen  Gewebes  betrachtet  AiCHEL  als  den  primären  Vor- 
gang, mit  dem  zugleich  eine  Änderung  im  Charakter  der  Zellen  auftritt,  und 
auf  den  dann  erst  die  Quellung  des  Bindegewebes  folgt.  Ahnliche,  nur 
nicht  so  ausgedehnte  Blasenbildung  mit  demselben  histologischen  Befund  und 
mit  Zerfall  des  mütterlichen  Gewebes  in  der  Nachbarschaft  sah  Aighel  hin  und 
wieder  auch  an  sonst  normalen  Hundeplacenten.  Er  führt  diese  Veränderungen 
auf  eine  durch  das  rasche  Wachstum  der  Baubtierplacenta  im  letzten  Schwanger- 
Bchaftsstadium  erklärbare,  circumskripte  Ernährungsstörung  zurück,  vielleicht 
durch  starke  Dehnung  oder  Abknickung  eines  mütterlichen  Gefäßes  veranlaßt. 

Für  die  Hündia  sieht  er  den  Beweis  erbracht,  „daß  die  Ursache 
fiir  die  Entstehung  der  Blasenmole  in  einer  Störung  der  Ernährung  des 
mütterlichen  Anteiles  der  Placenta  gelegen  ist,  durch  die  eine  Änderung 
der  Ernährungs Verhältnisse  der  Chorionzotten  bedingt  wird^.  Er  ist  ge- 
neigt auch  die  Entwicklung  der  menschlichen  Blasenmole  auf  ähnliche, 
durch  krankhafte  Prozesse  am  Uterus  bedingte  lokale  Ernährungs- 
störungen zurückzuführen. 

Nach  Aichel's  Beschreibung  und  Abbildung  des  makroskopischen 
Verhaltens  scheinen  die  von  ihm  an  der  Hundeplacenta  erhaltenen  Blasen- 
bildungen äußerlich  in  der  Tat  große  Ähnlichkeit  mit  der  menschlichen 
Blasenmole  zu  haben.  Seine  Darstellung  des  histologischen  Befundes  ist 
aber  eine  zu  wenig  eingehende  und  leider  durch  keine  mikroskopische 
Abbildung  gestützt,  so  daß  es  unmöglich  ist,  sich  ein  klares  Bild  von  den 
ihm  vorliegenden  Veränderungen  zu  machen.  Auch  liegen  die  Verhält- 
nisse bei  der  menschlichen  Placenta  doch  so  durchaus  anders  als  bei 
der  der  Hündin,  daß  eine  Übertragung  der  bei  letzterer  gewonnenen 
Resultate  auf  die  Verhältnisse  beim  Menschen  ohne  weiteres  nicht  statt- 
haft ist. 


II. 

Die  chorionepitheliomartigen  Wucherungen  in  Hoden- 

teratomen. 


In  dem  Resume  am  Schluß  seiner  zweiten  Arbeit  über  das  maligne 
Chorionepitheliom  konnte  Mabghakd  seiner  Ansicht  von  der  spezifischen 
I^atur  dieser  Geschwulstform  eine  besondere  Stütze  durch  den  Hinweis 
darauf  geben,  daß  kein  Gewebe  im  menschlichen  Organismus  bekannt 
ist,  das  ein  Analogen  zu  dem  Geschwulstgewebe  in  typischen  Fällen  von 
malignem  Chorionepitheliom  darstellt,  außer  dem  Chorionepithel  in  frühen 
Entwicklungsstadien  selbst.  Vor  kurzem  ist  nun  Schlagenhatiper  (126) 
und  gleichzeitig  mit  ihm,  aber  unabhängig,  Wlassow  (131a  u.  b)  der 
Nachweis  gelungen,  daß  in  Teratomen  (speziell  in  solchen  des  Hodens) 
Zellwucherungen  yorkommcn  und  auch  Metastasen 
machen  können,  die  eine  so  vollkommene  Übereinstim- 
mung mit  den  Wucherungen  in  den  chorioepithelialen 
Geschwülsten  zeigen,  daß  sie  als  identisch  damit  be- 
trachtet werden  müssen,  und  daß  ihre  histogenetische 
Ableitung  von  gleichwertigen  embryonalen  Elementen 
gerechtfertigt  erscheint. 

Weit  entfernt,  die  Auffassung  Mabohand's  von  der  Natur  der  ver- 
meintlichen'„decidualen  Geschwülste"  als  einer  Geschwulstform  sui  generis 
zu  erschüttern,  bildet  das  Vorkommen  der  gleichen  Gewebsformationen 
in  Teratomen  ein  neues  gewichtiges  Argument  für  die  Richtigkeit  der  An- 
sicht, daß  diese  Tumoren  nur  vom  embryonalen  Ektoderm  herstammen. 

Zu  gleicher  Zeit  ist  aber  der  Nachweis  dieser  Zellwucherungen  in 
Teratomen  eine  neue  Stütze  für  die  Annahme  der  histogenetischeu  Iden- 
tität beider  Schichten  des  Epithelüberzuges  der  Chorionzotten,  für  ihren 
einheitlichen  Ursprung  vom  fötalen  Ektoderm. 

Sowohl  ScHLAGENHAUFER  wio  Wlässow  Vermochten,  als  Analoga 
zu  ihren  eigenen  Beobachtungen  in  der  Literatur  mehrere  früher  auf 
andere  Weise  gedeutete  Fälle  von  Tumoren  der  Keimdrüsen,  speziell  des 
Hodens,  aufzufinden,   in  denen  es  sich   mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
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ebenfalls  um  nichts  anderes  handelt  als  um  das  Vorkommen  von  chorion- 
epitheliomartigen  Wucherungen  in  teratoiden  Hodengeschwülsten.  Dieser 
Befand  ist,  so  eigenartig  und  überraschend  er  ist,  Tielleicht  gar  nicht  so 
selten,  als  es  wohl  scheinen  mag;  gelang  es  doch  Wlassow  unter  12 
Hodengeschwülsten  der  Sammlung  des  Moskauer  pathologischen  Institutes 
in  drei  Fällen  dieses  eigentümliche  Gewebe  nachzuweisen.  Bereits  kurze 
Zeit  nach  dem  Erscheinen  von  Schlagenhaüfeb's  und  Wlabsow's  Ver- 
öffentlichungen gab  femer  die  Diskussion  zu  dem  auf  der  Karlsbader 
Naturforscherversammlung  von  ersterem  über  dieses  Thema  gehaltenen 
Vortrag  Sckmorl  (127)  die  Gelegenheit,  von  zwei  neuen  derartigen  Fällen 
Mitteilung  zu  machen,  während  an  gleicher  Stelle  Bostböm(114)  von 
einer  anderen  Beobachtung  berichten  konnte,  wo  der  Ausgangspunkt 
der  an  verschiedenen  Stellen  bei  einem  männlichen  Individuum  vorge- 
fundenen Tumoren  chorioepithelialen  Charakters  nicht  hatte  nachgewiesen 
werden  können.  Inzwischen  hat  L.  Pick (125)  auch  in  einem  Ova- 
rialteratom  chorioepitheliale  Wucherungen  von  blasen- 
molenartigem  Aussehen  nachgewiesen.  Auch  Steinhaus  (War- 
schau) hat,  wie  mir  aus  privaten  Mitteilungen  bekannt  ist,  vor  kurzem 
eine  ähnliche  Beobachtung  von  Hodenteratom  mit  chorionepitheliom- 
artigen  Wucherungen  gemacht.^)  Ich  selbst  vermag  über  zwei  neue  der- 
artige Fälle  zu  berichten. 

Der  Beschreibung  meiner  beiden  eigenen  Fälle  muß  ich  eine  Be- 
sprechung der  früheren  Beobachtungen  vorausschicken,  sowohl  derjenigen 
die  direkt  als  chorionepitheliomartige  Wucherungen  in  Teratomen  be- 
schrieben sind,  als  auch  namentlich  der  aus  der  früheren  Literatur 
herangezogenen  und  als  hierher  gehörig  betrachteten  Fälle.  Die  von 
Schlagenhaufeb  für  gewisse  Fälle  gegebene  Deutung  ist  von  ver- 
schiedener Seite  als  unzweifelhaft  erwiesen  angenommen  worden;  dies 
hat  die  mehr  oder  weniger  bedingungslose  Anerkennung  der  weitgehenden, 
daran  geknüpften  Schlüsse  zur  Folge  gehabt. 


L  Übersicht  über  die  bisherige  Literatur. 

a)  Beobachtungen  von  chorionepltheliomartlgen  Wucherungen 

in  Teratomen. 

An  erster  Stelle  ist  der  von  Schlagenhaufeb(126)  mitgeteilte  Fall 
zu  nennen.  Bei  diesem  handelt  es  sich  um  ein  Hodenteratom  eines 
43jährigen  Mannes,  das  den  Ausgangspunkt  für  Metastasen  in  der  linken 
Lunge,  der  Schilddrüse  und  der  rechten  Niere  abgegeben  hatte. 


^)  Anmerkung   bei    der  Korrektur.     Die   Publikation    dieses   Falles    ist 
inzwischen  erfolgt  (129). 

Marchand,  Arbeiten  etc.   I.  1.  8 
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Die  Hauptmasse  des  Kodentnmors  bestand  aas  einem  braunroten,  in 
den  centralen  Teilen  mehr  grauroten  Gewebe  von  gleichmäßig  bröckeliger  Be- 
schaffenheit. Nur  an  einer  mehr  fibrösen  Stelle  der  Geschwulst  waren  mehrere 
kleine  Gystchen  zu  sehen,  die  entweder  leer  oder  mit  einer  glänzendweißen  Masse 
ausgefüllt  waren.  Die  Lungenmetastase  stellte  einen  etwa  nußgroßen, 
von  der  Umgebung  scharf  abgesetzten  derben  Herd  von  braunroter  Farbe 
dar,  der  sich  ganz  ähnlich  verhielt  wie  eine  Lungenmetastase  eines  Chorion- 
epithelioms. 

Der  Hodentumor  erwies  sich  als  ein  charakteristisches,  aus  Abkömm- 
lingen aller  drei  Keimblätter  zusammengesetztes  Teratom.  Die  makro- 
skopisch braunrot  erscheinende  Hauptmasse  des  Tumors 
bildete  ein  mit  den  chorioepithelialen  Wucherungen  voll- 
ständig gleichgebautes  Gewebe,  bestehend  aus  zweierlei  mit- 
einander innig  verflochtenen  Zellelementen.  Einmal  waren  ganze 
Komplexe  von  sehr  unregelmäßig  gestalteten,  balken-  und  guirlandenartigen 
Gebilden  vorhanden,  deren  vielkerniges,  sich  ziemlich  intensiv  färbendes  Proto- 
plasma oft  von  Vakuolen  durchsetzt  war.  Diese  Gebilde  wechselten  ab  mit 
stellenweise  bei  weitem  überwiegenden  Haufen  von  hellen  polyedrischen  Zellen 
von  verschiedener  Größe,  die  dicht  ohne  Zwischensubstanz  nebeneinander 
lagen  und  manchmal  richtige  „Zellsäiilen^  bildeten.  In  der  Regel  besaßen 
diese  Zellen  nur  einen  rundlichen  Kern  und  zeigten  sehr  häufig  Mitosen.  In 
dem  hellen  Zellkörper  sollen  kleine  braungelbliche  Schollen  von  Glykogen 
nachweisbar  gewesen  sein.  Nicht  selten  fanden  sich  aber  auch  Übergänge  von 
diesen  Zellen  zu  den  syncytialen  Formen.  Die  protoplasmareichen  Gebilde 
ragten  in  weite  mit  Blutkörperchen  angefüllte  Itäume  hinein.  An  manchen 
Stellen  wölbten  sie  den  zarten,  nirgends  Wucherungserscheinungen  zeigenden 
Endothelbelag  dieser  Hohlräume,  die  offenbar  als  eröffnete  Blutgefäße  anzu- 
sprechen waren,  vor,  oder  sie  krochen  eine  Strecke  lang  unter  demselben 
fort  oder  durchbrachen  schließlich  das  Endothelrohr  an  der  einen  oder  anderen 
Stelle.  Bindegewebe  oder  eigene  Gefäße  waren  in  der  Geschwulstmasse  selbst 
nicht  nachzuweisen.  An  anderen  Stellen  des  Tumors  war  ausgebreitete 
Fibrinbildung  vorhanden,  während  weite  Strecken  nur  aus  roten  Blutkörper- 
chen und  nekrotischen  Massen  bestanden. 

Auch  in  der  Lungenmetastase  bildeten  Blut-  und  Fibrinmassen, 
die  von  einzelnen  Geschwulstelementen  durchsetzt  waren,  den  Hauptbestand- 
teil. In  den  Randteilen  des  Knotens  war  aber  auch  hier  dasselbe  Geschwulst- 
gewebe wie  im  Hoden  vorhanden,  —  Zellmassen,  die  aus  vielkemigen  syn- 
cytialen Elementen  und  hellen  polyedrischen  Zellen  aufgebaut  waren.  Anders 
geartete  Gebilde,  die  etwa  vom  Entoderm  oder  Mesoderm  abzuleiten  gewesen 
wären,  waren  nicht  nachweisbar. 

Aus  dieser  Wiedergabe  des  histologischen  Befundes  dürfte  wohl 
hervorgehen,  daß  der  HodeDtumor  an  sich  ganz  zweifellos  ein  aus  den 
verschiedensten  Gewebsformationen,  die  Abkömmlingen  aller  drei  Keim- 
blätter entsprechen,  aufgebautes  Teratom  darstellt.  Andererseits  zeigt 
sie  auf  das  deutlichste,  daß  das  eigentümliche  Geschwulstgewebe  von 
hämorrhagischem  Charakter  in  dem  Hodenteratom  selbst  wie  in  der 
Lungenmetastase  nicht  nur  in  seinem  allgemeinen  Verhalten,  sondern  auch 
in  allen  Einzelheiten  vollkommen  identisch  ist  mit  den  Geschwulstmassen, 
wie  wir  sie  sonst  bei  dem  typischen  Chorionepitheliom  finden. 

Als  Analogen  zu  seiner  Beobachtung  zieht  Schlagbnhaufer  zu- 
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nächst  den  bekannten  Fall  Eanthack's  von  rasch  wachsendem 
metastasierendem  Hodentumor  heran,  der  der  englischen 
Chorionepitheliomkommission  als  Grandlage  für  ihre  abfallige  Kritik  an 
der  MABCHAiTD'schen  Lehre  von  den  chorioepithelialen  Neubildungen  ge- 
dient hatte. 

Nach  der  kurzen  Beschreibang,  die  Eden  (119)  von  den  Leber-  und 
Ljmphdrfisenmetastasen  dieses  Falles  gibt,  —  über  den  primären  Tumor  liegen 
nähere  Angaben  von  seiner  Seite  nicht  vor,  —  machte  den  Hauptbestandteil 
dieser  sekundären  Knoten  ein  Gewebe  aus,  das  aus  rundlichen  Zellen  gebildet 
und  von  ausgedehnten  Blutextravasaten  und  Fibrin  durchsetzt  war.  Dazwischen 
lagen  vielfach  unregelmäßig  gestaltete,  in  ihrer  Färbbarkeit  sehr  wechselnde 
Protoplasmamassen  mit  zahlreichen,  dunkelgefärbten  und  unregelmäßig,  aber 
meist  im  Centrum  angeordneten  Kernen  und  zahlreichen  Vakuolen,  von  denen 
einzelne  auch  rote  Blutkörperchen  enthielten. 

Der  Freundlichkeit  von  Herrn  Dr.  Teacher  in  Glasgow  verdanke  ich 
die  Kenntnis  von  Mikrophotogrammen  dieses  Tumors;  und  zwar  hatte  ich 
Gelegenheit,  solche  von  Schnitten  aus  dem  primären  Hodentumor  sowohl  wie 
aus  dem  metastatischen  Leberknoten  zu  sehen.  Ich  habe  dadurch  die  Über- 
zeugung gewonnen,  daß  es  sich  bei  dem  Hoden  tu  mor  um  dieselbe 
Geschwulstform  handelt,  wie  sie  WläSSOW  später  ausführlich 
beschrieben  hat,  und  wie  ich  sie  auch  selbst  in  dem  ersten  weiter  unten 
genauer  zu  schildernden  Fall  beobachten  konnte. 

Auf  den  Bildern  von  dem  Hodentnmor  selbst  zeigten  sich  vielfach  gewundene 
und  verästelte  schlauchähnliche  Gebilde,  die  von  cylindrischem  Epithel  aus- 
gekleidet waren  und  mit  den  Samenkanälchen  nach  ihrem  Aussehen  nicht 
identisch  erschienen,  in  ein  ziemlich  dichtes,  von  rundlichen  Zellen  gebildetes 
Gewebe  eingelagert.  Von  anderen  Gewebsformationen  war  auf  den  Bildern,  die 
ich  gesehen  habe,  nichts  zu  erkennen.  In  den  Photogrammen  von  den  Leber- 
metastasen trat  die  Übereinstimmung  des  Geschwulstgewebes  mit  dem  typischen 
Chorionepitheliomknoten  sehr  deutlich  hervor.  Das  Gewebe  bestand  aus  ein- 
zelnen Feldern  von  kleinen  hellen  polyedrischen  einkernigen  Zellen,  die  voll- 
ständig den  Elementen  der  Zellschicht  entsprachen,  und  zweitens  aus  viel- 
gestaltigen syncytialen  vielkemigen  Protoplasmamassen,  die  die  Zellhaufen  teils 
umschlossen  teils  auch  innerhalb  derselben  lagen.  Zwischen  dem  Geschwulst- 
gewebe zogen  unregelmäßig  verzweigte  Bluträume  hin,  die  z.  T.  sich  deutlich 
von  den  schmalen  vielkemigen  Protoplasmabalken  begrenzt  zeigten. 

Ich  kann  danach  Schlagenhaffeb's  Anschauung  über  dieses  eigen- 
artige Nebeneinander  von  unregelmäßig  gestalteten  vielkernigen  Proto- 
plasmahaufen, die,  wie  das  ja  auch  Eden  selbst  bereits  hervorgehoben 
hat,  alle  charakteristischen  Eigenschaften  des  Syncytiums  der  „Deciduome^^ 
zeigten,  und  hellen  mehr  rundlichen  Zellen  in  Verbindung  mit  ausge- 
dehnter Fibrinausscheidung  und  Blutextravasation  nur  zustimmen,  und 
darin  nicht  ein  Sarkorogewebe  mit  vielkemigen  plasmodialen  Massen, 
wie  Kanthack  und  Eden  wollten,  sondern  Wucherungen  des  fötalen 
Ektoderms  sehen,  die  identisch  mit  denen  des  Choriouepitbels  sind.  In 
dem  primären  Hodentumor  sind  meines  Wissens  Stellen,  die  deutlich 
den  chorionepitheliomartigen  Charakter  tragen,  bisher  nicht  gefunden 
worden;  ich  zweifle  aber  nicht  daran,  daß  sich  bei  einer  genauen  Unter- 
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suchung  ebenso  wie  in  manchen  der  anderen  Fälle,  auch  hier  höchst 
wahrscheinlich  solche,  wenn  auch  nur  kleine,  Bezirke  antreffen  lassen 
werden.  Zweifellos  handelt  es  sich  bei  dem  ganzen  Fall,  wie  das  ja 
auch  Schlagenhaufeb's  Auseinandersetzungen  bereits  sehr  wahrschein- 
lich gemacht  haben,  um  ein  Hodenteratom  mit  circumscripten  chorion- 
epitheliomartigen  Wucherungen  des  fötalen  Ektoderms,  die  in  den  Meta- 
stasen ganz  das  Bild  beherrschen  und  denen  gegenüber  die  Abkömmlinge 
anderer  Keimblätter  völlig  in  den  Hintergrund  treten,  wenn  sie  nicht, 
was  ich  für  das  Wahrscheinlichere  halten  möchte,  sogar  ganz  fehlen. 

Ob  ScHLAGENHAUFER  im  Recht  ist,  wenn  er  einen  von  Langhans  (121) 
beschriebenen  Fall  von  Hodentumor,  auf  den  ihn  dieser  selbst  aufmerk- 
sam gemacht  hatte,  ebenfalls  als  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  hierher 
gehörig  ansieht,  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen. 

Langhans  selbst  war  hier  zweifelhaft  geblieben,  ob  es  sich  um  eine 
BarkomatÖBe  oder  epitheliale  Neubildung  handelte.  Höchst  auffallend  erschienen 
in  dem  cavemös  angeordneten  Geschwulstgewebe  einzelne  Felder,  wo  ein 
dicker  Zellbelag  der  Wand  spalttörmiger,  in  den  verschiedensten  Bichtungen 
getroffener  Gefäße  aoBen  auflag.  Die  Kerne  desselben  waren  teils  sehr  groß, 
lang  und  dicht  nebeneinander  gestellt,  so  daß  sie  einer  einfachen  Lage  von 
Cylinderepithelien  anzugehören  schienen,  oder  sie  waren  kleiner,  rund  and 
oval  und  lagen  in  zwei  oder  drei  Reihen  übereinander.  Schwierig  war  der 
Nachweis  von  Zellgrenzen  in  dem  blassen  Protoplasma;  an  Stellen  mit  einer 
E^ihe  von  langen  Kernen  war  eine  Abgrenzung  einzelner  Zellen  noch  mög- 
lich. Meist  aber  fanden  sich  keine  Zellgrenzen,  sondern  nur  ein  gleichmäßiges 
Protoplasma,  so  daß  sich  bereits  damals  Langhans  der  Vergleich  dieses  Ge- 
Bchwu Istgewebes  mit  dem  Bau  von  Chorionzotten  aufdrängte.  Besonders  aof- 
fallig  erschien  diese  Ähnlichkeit  an  solchen  Stellen,  wo  der  Protoplasmabelag 
dünn  war  und  nur  eine  Lage  von  kleineren  Kernen  enthielt. 

Nach  den  Abbildungen,  die  Langhans  von  diesem  Tumor  gibt,  kann 
ich  mich  der  Annahme  einer  Identität  des  Geschwulstgewebes  mit  chorio- 
epithelialen  Wucherungen  nicht  unbedingt  anschließen;  beweisend  für 
eine  solche  sind  sie  jedenfalls  nicht.  Es  scheinen  hier  größere  Zell- 
komplexe von  chorionepitheliomartigem  Bau  nicht  vorhanden  gewesen  zu 
sein ;  doch  halte  ich  es  für  sehr  wohl  möglich,  daß  es  sich  bei  den  von 
Langhans  beschriebenen  Stellen  um  ähnliche  flache  Auskleidungen  von 
Höhlen  mit  chorionepithelartigem  Epithel  gehandelt  hat,  wie  ich  es 
an  vielen  Stellen  in  dem  ersten  von  mir  untersuchten  Falle  gesehen  habe. 
Auch  die  Übergänge  von  cylindrischem  Epithel  in  diese  kernreichen 
langgestreckten  Protoplasmamassen  scheinen  dafür  zu  sprechen.  Jeden- 
falls will  ich  die  Möglichkeit,  daß  Schlagenhaupeb's  Auffassung  dieses 
Tumors  zu  Recht  besteht,  keineswegs  vollständig  von  der  Hand  weisen. 

Dagegen  dürfte  die  von  Schlagenhaütee  gegebene  Deutung  als 
Teratom  sicher  zutreffend  sein  für  eine  Geschwulst  des  Hodens 
mit  mannskopfgroßen  Metastasen  in  den  Lymphdrüsen 
des  Abdomens  und  kleineren  sekundären  Knoten   in   der 
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Leber,  der  Milz  und  den  Lungen,  dieMALAS8EzundMoKOD(124) 
als  ,,Sarcome  angioplastique^  beschrieben  haben. 

Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  um  einen  Tumor  im  linken  Hoden  eines 
27  jährigen  Mannes,  der  aus  einzelnen  rundlichen  Knoten  von  käsigen  Massen 
gebildet  war,  die  voneinander  durch  bindegewebige  und  gefaBhaltige  ZiXge 
getrennt  und  vollkommen  von  Hodenparenchym  umgeben  waren.  Die  großen 
lappigen  Geschwulstmetastasen  in  den  Lymphdrüsen,  namentlich  aber  die 
erlrä-  bis  kastaniengroBen  Knoten  in  Leber,  Milz  und  Langen  stellten  gröBten- 
teils  hämorrhagische  Herde  dar,  die  auf  dem  Durchschnitte  das  Bild  von 
Höhlen  darboten,  die  mit  gewuchertem  Oeschwulstgewebe  und  Blutklumpen 
ausgefüllt  waren.  Mikroskopisch  fanden  sich  in  diesen  metastatischen  Oe- 
schwülsten  groBe  vielkemige  Protoplasmamassen,  die  in  den  bizarrsten  Formen 
ontereinander  anastomosierten  und  so  eine  Art  Frotoplasmanetz  mit  ganz 
regellosen  Maschen  und  Balken  bildeten.  Die  Form  und  GröBe  wie  die  An- 
ordnung der  Kerne  in  dem  ziemlich  grobkörnigen  Protoplasma  war  sehr 
wechselnd.  Nach  der  näheren  Beschreibung  und  den  Abbildungen  hatten 
diese  vielkemigen  Protoplasmamassen  eine  ganz  auBerordentliche  Ähnlichkeit  mit 
den  bekannten  vielgestaltigen  vakuolisierten  syncytialen  Bändern  und  Klumpen 
des  Chorionepithels.  An  Schnitten  stellte  sich  heraus,  daß  die  verästelten, 
vielkemigen  Gebilde  inmitten  von  anderen  („sarkomatösen")  Elementen  lagen, 
deren  Aussehen  nicht  weiter  beschrieben  wird. 

Der  primäre  Tumor  im  Hoden  erwies  sich  wegen  der  weit  vorgeschrittenen 
degenerativen  Veränderungen  für  die  mikroskopische  Untersuchung  weniger 
geeignet,  ließ  aber  doch  noch  erkennen,  daß  die  Neubildung  aus  ganz  den» 
selben  Gewebselementen  aufgebaut  war,  wie  die  Leber-  und  Lungenmetastasen. 

Malassez  und  Monod  fassen  die  Geschwulst  in  Anbetracht  des 
Reichtums  an  „embryonalen^  Gewebselementen  als  ein  Sarkom  auf 
und  glauben,  die  vielkernigen,  protoplasmareichen  Gebilde  als  vasoforma* 
tive  Zellen,  als  metatypische  Gefäße  ansehen  zu  müssen,  die  sich  regel- 
los entwickeln  und  ihre  typische  Form  nicht  erreichen.  Sie  bezeichnen 
den  Tumor  demgemäß  als  „Sarcome  angioplastique". 

Bei  einer  Nachprüfung  der  Untersuchungsergebnisse  sowohl  dieses, 
wie  der  später  von  Carnot  und  Marie,  Doptbr,  Brault  beschriebenen 
Fälle  von  „Sarcome  angioplastique"  und  eingehender  Untersuchung  von 
4  analogen  Hodengeschwülsten  gewann  Wlassow  die  Überzeugung,  daß 
die  von  ihren  ersten  Beschreibern  gegebene  Deutung  dieser  Geschwulst- 
form unrichtig  ist,  daß  es  sich  vielmehr  um  Tumoren  epithelialer  Her- 
kunft handelt,  deren  ganzes  Verhalten  eine  außerordentlich  auffallende 
Ähnlichkeit  mit  dem  Chorionepitheliom  zeigt.  Wlassow  sieht  mit  Recht 
das  wesentliche  und  eigenartige  dieser  Tumoren  nicht  in  der  hypotheti- 
schen funktionellen  Eigenschaft  der  darin  vorkommenden  riesenzellen- 
artigen  vielkemigen,  protoplasmareichen  Gebilde,  sondern  in  der  morpho- 
logischen Identität  derselben  mit  den  syncytialen  Zellen  des  Chorion- 
epithels und  in  ihrer  charakteristischen  peripheren  Lagerung  zu  den  ein- 
kernigen Zellen  des  Tumors,  welche  den  LANGHANs'scheu  Zellen  des 
Chorionepithels  entsprechen. 

In    dem  Falle  von    „Sarcome  angioplastique",   den    Carnot    und 
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Mabie(117)  20  Jahre  nach  Malassez  nnd  Monod  zu  untersuchen  Qe- 
legenheit  hatten,  nahm  die  Neubildung  ebenfalls  ihren  Ausgang  vom 
Hoden,  ebenso  auch  in  dem  Falle  Dopteb's. 

Bei  der  von.GARNGT  und  Mahie  (117)  mitgeteilten  Beobachtung  war 
zunächst  der  von  der  Geschwulstbildung  betroffene  Hode  exstirpiert  worden; 
einige  Zeit  später  ging  der  Fat.  an  Lungen-  und  Lebermetastasen  zu  Grunde. 
Der  primäre  Tumor  wies  nur  noch  einige  wenige  Stellen  von  leidlich  er- 
haltenem Geschwulstgewebe  auf.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  stellte 
sich  heraus,  daß  der  Tumor  aus  mehreren  Gewebeformationen  aufgebaut  war. 
Neben  epithelialen  („carcinomatösen^)  Wucherungen,  die  den  weitaus  größten 
Teil  der  Geschwulstmasse  ausmachten,  fanden  sich  Bezirke,  die  einen  mehr 
fibromatösen  oder  sarkomatösen  Charakter  trugen.  Gerade  hier  waren  —  aller- 
dings nicht  gerade  reichlich  —  die  eigentümlichen,  vielfach  verzweigten  proto- 
plasmatischen kernreichen  Gebilde  anzutreffen,  wie  sie  Malassez  und  Monod 
geschildert  hatten,  und  die  auch  nach  der  Ansicht  von  Cabnot  und  Mabie 
Gefäße  und  rote  Blutkörperchen  zu  produzieren  im  stände  sein  sollten.  Die 
sekundären  Tumoren  in  Lunge  und  Leber  waren  scharf  abgesetzt  vom  um- 
gebenden Gewebe,  von  braunroter  Farbe  und  erinnerten  in  ihrem  Aussehen  und 
ihrer  Konsistenz  sehr  an  Thrombusroassen,  wie  man  sie  in  aneurysmatischen 
Säcken  findet.  In  diesen  Knoten  waren  die  riesenzellen  artigen  Gebilde  weit 
zahlreicher  als  in  der  primären  Hodengeschwolst.  Diese  metastatischen  Ejioten 
sollen  nach  der  Anschauung  von  Carnot  und  Marie  aus  einer  Verbreitung 
und  Wucherung  lediglich  der  vasoformativen  Zellen  des  primären  Tumors  ent- 
standen sein. 

Ich  kann  der  Auffassung  Wlassow's,  der  die  große  Ähnlichkeit 
dieser  vielgestaltigen  Protoplasmamassen  mit  den  syncytialen  Wucherungen 
des  Chorionepithels  hervorhebt,  und  diesen  Fall  für  identisch  mit  den 
von  ihm  untersuchten  Hodengeschwülsten  hält,  nur  beitreten. 

Die  Beobachtung  Dopter's  (118)  erscheint  besonders  bemerkenswert, 
weil  die  vielkernigen  verästelten  Protoplasmahaufen,  die  so  sehr  an  das 
Aussehen  der  syncytialen  Gebilde  des  Chorionepithelioms  erinnern,  hier 
nur  in  den  metastatischen  Geschwulstknoten  in  der  Leber  gefunden 
werden  konnten,  während  bei  der  Untersuchung  des  primären  Hoden- 
tumors nur  große  rundliche  Zellformen,  auch  keine  sonstigen,  anders  ge- 
arteten Gewebselemente,  angetroffen  wurden. 

Der  Fall  betraf  einen  28  jährigen  Mann,  der  7  Monate,  nachdem  zuerst 
die  Geschwulstbildung  im  rechten  Hoden  bemerkt  worden  war,  unter  den  Er- 
scheinungen von  Störungen  seitens  des  Magendarmkanals  erkrankte  und  schließ- 
lich unter  cerebralen  Symptomen  verstarb,  nachdem  das  Vorhandensein  großer 
Geschwulstknoten  in  der  Leber  hatte  konstatiert  werden  können.  Die  Sektion 
mußte  leider  auf  eine  Untersuchung  von  Hoden  und  Leber  beschränkt  bleiben. 

Der  rechte  Hode  war  in  einen  reichlich  orangegroßen,  ovalen  Tumor 
mit  etwas  höckeriger  Oberfläche  umgewandelt,  dessen  Schnittfläche  im  allge- 
meinen eine  gleichmäßig  graugelbliche  Farbe  besaß  und  an  einzelnen  Stellen 
kleine  nekrotische  Bezirke  aufwies.  Die  Leber  war  ganz  durchsetzt  von  zahl- 
reichen, haselnuß-  bis  orangegroßen  Geschwulstknoten,  von  denen  die  größeren 
sich  in  weit  vorgeschrittener  Degeneration  befanden,  während  die  kleineren 
teils  von  gleichmäßig  gelblichem  Aussehen  waren,  teils  ein  mehr  marmoriertes 
Aussehen  darboten,  indem  sich  von  der  gelblichen  Grundfarbe  kleine  dunkel- 
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rote  Herdchen  —  namentlich  in  den  peripheren  Teilen  der  einzelnen  Knoten 

—  abhohen.     Andere  Knoten  wieder  waren  fast  vollständig  hämorrhagisch. 

Mikroskopisch  bestand  der  Hoden tumor  aus  großen  runden  Zellen,  die 
ziemlich  dicht  nebeneinander  lagen ,  voneinander  durch  spärliche  amorphe 
Zwischen  Substanz  getrennt.  Inmitten  dieses  Qeschwulstge  wehes  waren  noch 
Spuren  von  stark  veränderten  Samenkanälchen  anzutreffen.  "Weder  vom  Vor- 
kommen vielkemiger  Protoplasmahaufen  noch  dem  anderer  Gewebsformationen 
in  dem  primären  Tumor  berichtet  DoPTER.  Seine  kurze  Schilderung  des 
mikroskopischen  Befbndes  des  Hodentumors  selbst  läßt  jedoch  die  Annahme 
nicht  unberechtigt  erscheinen,  daß  dies  in  einer  wenig  eingehenden  Unter- 
suchung derselben  begründet  liegt,  und  daß  bei  genauerer  Durchmusterung 
des  ganzen  Geschwulstknotens  auch  von  anderen  Oewebselementen  sich  etwas 
hätte  auffinden  lassen.  Die  graugelblichen  Knoten  in  der  Leber  bestanden 
aus  denselben  rundlichen  einkernigen  Oeschwulstelementen,  wie  der  primäre 
Tumor.  In  den  mehr  hämorrhagischen  Knoten  dagegen  fanden  sich  große 
Blntlakunen  und  die  charakteristischen  vielgestaltigen  und  vielkemigen  Proto- 
plasmamassen mit  zahlreichen  Vakuolen  und  darin  eingeschlossenen  roten  Blut- 
körperchen, mitten  in  den  Haufen  von  einkernigen  Zellen  gelegen.  Die  Be- 
schreibung dieser  einkernigen  Zellen  ist  eine  so  kurze,  daß  es  schwer  ist, 
sich  von  ihrem  Aussehen  ein  rechtes  Bild  zu  machen.  Auf  der  Abbildung 
erscheinen  sie  als  unregelmäßig  polygonale  Zellen  mit  hellem  Zellkörper  und 
relativ  kleinem,  bald  dunklerem,  bald  hellerem  Kern ;  andere  anscheinend  in- 
mitten von  Bindegewebsfasern  gelegene  größere  unregelmäßige  Zellen  mit 
dunklem  Kern  erinnern  in  ihrem  Aussehen  sehr  an  die  isolierten  ektodermalen 
Zellen  in  der  Serotina.  Die  riesenzellenartigen  Gebilde  sah  DoPTEB  mehr- 
fach direkt  aus  einer  Verschmelzung  einkerniger  polygonaler  Zellen  hervor- 
gehen, deren  Zellgrenzen  allmählich  immer  undeutlicher  wurden  und  schließ- 
lich ganz  verschwanden.  Vielfach  standen  diese  Zellen,  die  in  ihren  Vakuolen 
oft  kleinere,  mit  Blut  gefüllte  Bäume  in  sich  schlössen,  in  Beziehung  zu 
größeren  Blutsinus,  deren  Wand  ganz  oder  doch  zum  größten  Teil  von  ihnen 
gebildet  wurde.  Solche  von  Biesenzellen  begrenzte  Bluträume  sah  DoPTEB 
auch  mehrfach  mit  Gefäßen  in  Verbindung  treten. 

DoPTEB  glaubt,  daß  die  Biesenzellen,  denen  auch  er  eine  angioplastische 
Fähigkeit  zuschreibt,  an  Ort  und  Stelle  durch  Verschmelzung  der  Zellen  des 
Grundgewebes  des  Tumors  entstehen ;  in  dem  zusammenfließenden  Protoplasma 
treten  dann  Vakuolen  auf,  in  denen  sich  kernhaltige  und  kernlose  rote  Blut- 
körperchen entwickeln.  Diese  angioplastische  Fähigkeit  der  Geschwulstzellen 
braucht  im  primären  Tumor  noch  nicht  hervorzutreten,  erst  in  den  meta- 
statischen Knoten  ist  diese  eigenartige  Differenzierung  der  Zellen  des  Bund- 
zellensarkoms  eingetreten. 

Die  Deutung  dieses  Hodentumors  als  eines  Teratoms  begegnet  gewissen 
Schwierigkeiten,  insofern  die  Angaben,  die  über  den  histologischen  Befund 
der  primären  Hodengeschwulst  vorliegen,  sehr  dürftig  sind,  und  nur  über 
das  Vorkommen  dichter  Hassen  von  großen  rundlichen  Zellen,  keiner 
anderen  Gewebsformationen  berichtet  wird.  In  Anbetracht  dessen,  daß 
auch  in  solchen  Fällen,  wo  sich  Zellwucherangen  vorfanden,  die  ganz 
unzweifelhaft  als  chorionepitheliomgleiche  anzusprechen  waren,  derartige 
Stellen  erst  nach  langem  Suchen  gefunden  werden  konnten  —  ich  nenne 
die  Fälle  von  Schlagenhaueeh,  Schmorl,  Cabnot  und  Mame,  Wlassow 

—  halte  ich  es  für  sehr  wohl  möglich,  daß  auch  hier  eine  eingehendere 
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Untersuclumg  des  Hodentumors  das  Vorhandessein  sowohl  yerästelter 
vielkemiger  syncytialer  Elemente  als  auch  anderer  Gewebsfonnationen 
vielleicht  hätte  nachweisen  können.  Für  die  metastatischen  Knoten  er- 
scheint es  mir  sicher,  daß  die  hämorrhagischen  Teile  der  Herde,  deren 
makroskopisches  Bild  oflfenbar  ganz  mit  dem  chorioepithelialer  Geschwülst« 
übereingestimmt  hat,  und  die  ja  auch  nach  den  Abbildungen,  die  Dopteb 
von  den  vielgestaltigen  kernreichen  Protoplasmahaufen  gij^t,  und  nach 
seinen  Schilderungen  des  histologischen  Befundes  in  ihrem  mikroskopischen 
Verhalten  außerordentlich  an  das  Aussehen  dieser  Tumoren  erinnern, 
von  chorionepitheliomartigen  Wucherungen  gebildet  werden. 

Die  unregelmäßig  gestalteten  protoplasmatischen  Gebilde  mit  vielen 
Kernen  und  —  teilweise  blutkörperchenhaltigen  —  Vakuolen  stimmen 
so  sehr  überein  mit  den  syncytialen  Massen  des  Chorionepithels,  daß 
beide  wohl  als  identisch  angesehen  werden  müssen.  Übergangsfonnen 
zwischen  diesen  vielkernigen  Massen  und  den  benachbarten  polygonalen 
einkernigen  Geschwulstzellen,  wie  sie  Dopteb  fand,  und  die  nach  den  Ab- 
bildungen wohl  z.  T.  als  gleichartig  mit  den  großen  isolierten  einkernigen 
Elementen  ektodermaler  Natur  angesprochen  werden  dürfen,  wie  man  ihnen 
in  den  Chorionepitheliomen,  in  der  Decidua  basalis  schon  unter  normalen 
Verhältnissen,  viel  häufiger  aber  bei  der  Blasenmole  begegnet,  sind  ja  auch 
bei  den  Wucherungen  des  Chorion epithels  nichts  so  Seltenes.  Ob  solche 
Bilder  durch  ein  Verschmelzen  der  einkernigen  Zellen  oder  eine  Auflösung 
der  vielkemigen  Massen  zu  erklären  sind,  möchte  ich  dabei  dahingestellt 
sein  lassen.  Blutkörperchenhaltige,  von  Protoplasmabalken  und  -faden 
umschlossene  Räume,  wie  sie  Dopter  beschreibt  und  abbildet,  und  die  er 
als  Vakuolen  im  Inneren  der  Riesenzellen  auffaßt,  in  denen  sich  auf 
Kosten  der  Zellsubstanz  der  großen  protoplasmatischen  Massen  selbständig 
rote  Blutkörperchen  bilden,  sind  auch  beim  Chorionepitheliom  oft  genug 
anzutrefifen;  sie  entstehen  aber  durch  ein  Zusammentreten  von  Proto- 
plasmafortsätzen benachbarter  Syncytiummassen,  die  so  zwischen  sich 
rote  Blutkörperchen  einschließen.  Sehr  charakteristisch  und  ganz  mit 
den  Befunden  beim  Chorionepitheliom  übereinstimmend  erscheint  mir 
auch  das  Verhalten  der  riesenzellenartigen  Gebilde  zu  den  großen  Blut- 
räumen und  Gefäßen.  Diese  großen  Bluträume  sind  meist  begrenzt  von 
lang  ausgezogenen,  schmäleren  oder  breiteren,  dunklen,  plasmodialen 
Massen;  öfters  ist  auch  eine  Zerstörung  der  Gefäßwand  durch  die  viel- 
kernigen Formen  zu  beobachten.  Alles  das  sind  Befunde,  denen  wir 
bei  den  syncytialen  Wucherungen  des  Chorionepithels  sehr  häufig  be- 
gegnen. 

Sehr  viel  deutlicher  tritt  die  Übereinstimmung  einzelner  Teile  der 
Geschwulstknoten  mit  dem  Chorionepitheliom  in  den  vier  Fällen  zu  Tage, 
die  WLASsow(131au.  b)*)  genauer  untersucht  hat. 

*)  Ich  glaube  auf  die  Wiedergabe  der  Befunde  in  den  einzelnen  Fällen 
von  Wlassow,  obwohl  die  Arbeit  in  einer  so  leicht  zugänglichen  Zeitechrifk 
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In  dem  ersten  Falle,  der  yon  NlKirOROFF  zonächat  als  Beispiel  eines 
„Sarcome  angioplastique^  von  Malassez  und  MoNOD  angesprochen  worden 
war,  hatten  sich  Metastasen  der  Hodengeschwulst  in  den  retroperitonealen 
Lymphdrüsen,  den  Lungen,  der  Leher,  den  Nieren,  der  Milz  und  im  Herzen 
entwickelt,  denen  der  Fat.  erlegen  war.  Die  Hauptmasse  der  sekundären 
Knoten  in  der  Lunge,  Milz  und  Niere,  die  für  die  mikroskopische  Unter- 
suchung allein  verfügbar  waren,  da  der  Primärtumor  bei  der  Sektion  zuerst 
falschlich  als  Metastase  aufgefaßt  und  nicht  aufbewahrt  worden  war,  zeigten 
mit  Ausnahme  eines  schmalen  peripheren  Streifens  das  Aussehen  einer  Herd- 
blutung, die  den  betreffenden  Bezirk  vollständig  infiltriert  und  in  ein  Blut- 
gerinnsel umgewandelt  zu  haben  schien.  An  der  Peripherie  war  das  Oe- 
schwulstgewebe  noch  leidlich  gut  erhalten.  Es  bestand  aus  zwei  verschiedenen 
Elementen,  einkernigen  Zellen  und  vielkernigen  Biesenzellen,  zwischen  denen 
von  neugebildetem  Grundsubstanzgewebe  nichts  wahrnehmbar  war.  Das  be- 
nachbarte ursprüngliche  Gewebe  war  bei  der  Oeschwulstbildung  völlig  unbe- 
teiligt. Die  einkernigen  Zellen  der  Tumormassen  waren  polymorph,  von  ver- 
schiedener Form  und  Größe  und  lagen  einzeln  oder  in  Gruppen  beisammen. 
Die  riesenzellenartigen  Gebilde  waren  zum  Teil  in  den  amorphen  Massen  oder 
zwischen  roten  Blutkörperchen  zerstreut  als  freiliegende  plasmodiale  Bildungen 
von  sehr  wechselnder  Gestalt  und  Größe;  sie  waren  häufig  kompakt,  oft  er- 
schienen sie  aber  mehr  vakuolisiert  oder  netz-  und  maschenartig  aus  dünnen 
oder  dicken  Querbalken  körnigen  Protoplasmas  bestehend.  An  der  Oberfläche 
derselben  war  manchmal  z.  B.  in  den  Milzknoten  eine  ununterbrochene  Schicht 
kurzer  und  zarter  Flimmerhaare  zu  erkennen.  An  anderen  Stellen  fanden 
sich  diese  plasmodialen  Gebilde  an  der  Peripherie  von  einzelnen  Gruppen 
von  dicht  zusammengedrängten  einkernigen  Zellen,  diese  dicht  umschließend, 
so  daß  Bilder  zu  stände  kamen,  die  mit  den  Wucherungen  der  Langhaks- 
schen  Zellen  und  des  Syncytiums  beim  Chorionepitheliom  vollständig  identisch 
waren.  Die  Entstehung  der  Biesenzellen  führt  Wlassow  auf  ein  Konfluieren 
des  Protoplasmas  von  dicht  zusammengedrängten  einkernigen  Zellen  zurück, 
deren  Zellgrenzen  immer  undeutlicher  werden  und  schließlich  verschwinden. 
Yon  anderen  Gewebsformationen  war  in  diesen  metastatischen  Knoten  nichts 
nachweisbar. 

Die  Hodengeschwulst  des  zweiten  Falles,  die  einen  mächtigen 
Tumor  dargestellt  hatte,  war  nur  noch  zum  kleinen  Teil  vorhanden.  Am 
Bande  der  einzelnen  Stücke  war  überall  noch  mehr  oder  weniger  atrophisches 
Hodengewebe  erkennbar,  mit  starker  Wucherung  der  Zwischenzellen  und  den 
Samenkanälchen  in  verschiedenen  Stadien  der  Degeneration.  Hieran  schloß 
sich  das  Geschwulstgewebe.  In  ein  zartes,  lockeres,  unmittelbar  in  das  Hoden- 
gewebe übergehendes,  bindegewebiges  Stroma  eingelagert  erschienen  Zellinseln 
verschiedener  Form  und  Größe,  in  den  centralen  Teilen  meist  nekrotisch. 
Sie  bestanden  aus  denselben  polyedrischen,  nicht  allzu  großen  Zellen,  wie 
ihnen  Wlassow  in  den  metastatischen  Knoten  seines  ersten  Falles  begegnet 
war.  Li  vielen  der  Herde  waren  die  vielgestaltigen  plasmareichen  Biesen- 
zellen   anzutreffen,    meist    an   der  Peripherie    der   Zellinseln   angeordnet   und 


erschienen  ist,  doch  ausführlicher  eingehen  zu  müssen,  weil  bei  der  Drucklegung 
offenbar  Verwechslungen  in  der  Beihenfolge  der  Blätter  des  Manuskripts  vorge- 
kommen sind;  wenigstens  entbehren  an  manchen  Stellen  der  Arbeit,  wie  sie 
jetzt  vorliegt,  direkt  aufeinanderfolgende  Absätze  jedes  inneren  Zusammen- 
hanges. Bei  dem  Studium  der  Befunde  der  einzelnen  Fälle  macht  sich  dies 
in  der  störendsten  Weise  bemerkbar. 
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untereinander  zosammenhängendy  mitonter  aber  auch  einzeln  liegend,  öfters 
netzartig.  Auch  in  dem  lockeren  Stroma  lagen  vereinzelte  oder  durch  Aus- 
läufer verbundene  Zellen,  die  offenbar  aus  den  „Alveolen"  in  das  umgebende 
Gewebe  hineingewachsen  waren.  Sie  zogen  sich  den  Gefäßwänden  entlang,  durch- 
setzten sie,  zugleich  in  ein  plasmodiales  Netz  konfluierend,  dessen  Maschen 
rote  Blutkörperchen  oder  kömige  Massen  einschlössen. 

Einen  Anhaltspunkt  für  die  Annahme  einer  embryonalen  Herkunft  dieses 
ganzen  Tumors  konnte  Wlassow  nicht  finden. 

Deutlicher  war  dies  dagegen  in  seinem  dritten  Fall.  Die  nnter 
der  Bezeichnung  „  Hodenkrebs ^'  aufbewahrten  Stücke  dieses  Tumors  boten 
makroskopisch  keinerlei  besonderen  Befund. 

An  einigen  war  an  der  Peripherie  der  Geschwulst  noch  ein  schmaler 
Streifen  von  atrophischem  oder  degeneriertem  Hodenparenchym  vorhanden. 
In  bald  größeren,  bald  kleineren  gut  erhaltenen  Abschnitten  des  Tumors 
zeigte  das  Geschwulstgewebe  „das  Bild  eines  teils  scirrhösen  teils  medullären 
Krebses**.  In  eine  bindegewebige  Grundsubstanz,  die  in  Form  mehr  oder 
weniger  dicker  Stränge  und  Balken  von  groben  Bindegewebsfasern  angeordnet 
war,  eingestreut  lagen  „Alveolen"  und  Nester  aus  polyedrischen  Zellen  von 
verschiedener  Form  und  Größe  mit  stark  ausgesprochenem  körnigen  Proto- 
plasma und  recht  ansehnlichen  runden  und  ovalen  Kernen,  die  nicht  selten 
Kemteilungsfiguren  erkennen  ließen.  Sowohl  in  den  „Alveolen**,  als  inmitten 
des  faserigen  Gewebes  waren  große  protoplasmatische  Bildungen  mit  vielen 
Kernen  anzutreffen,  besonders  da,  wo  das  Stroma  reicher  an  Gefäßen  und 
mit  epithelialen  Zellen  infiltriert  war.  Diese  Biesenzellen  umwucherten  häufig 
die  Gefaßverzweigungen,  deren  Wand  unter  ihrem  Einfluß  zu  Grunde  ging, 
so  daß  schließlich  wunderliche  netzartige  Figuren  von  Zellprotoplasma  mit 
verstreuten  Kernen,  Vakuolen  und  Höhlen  mit  roten  Blutkörperchen  zurück- 
blieben. Ebenso  wie  sich  an  verschiedenen  Stellen  Übergangsformen  fest- 
stellen ließen  zwischen  den  polygonalen,  rundlichen  flachen  Epithelzellen  mid 
den  größeren  polyedrischen  Zellen,  wie  sie  in  den  „Krebsalveolen*'  gefunden 
wurden,  sah  Wlassow  auch  die  vielkernigen  Biesenzellen  aus  einem  Ver- 
schmelzen der  ihrer  Form  und  Größe  nach  variierenden  Zellen  der  epithelialen 
Auskleidung  von  größeren  und  kleineren  Höhlen  hervorgehen.  Alle  diese 
verschiedenen  Epithelformen  waren  mitunter  in  einem  Hohlraum  nebeneinander 
anzutreffen.  Außerdem  kamen  in  dem  Tumor  noch  Drüsenkanälchen  mit  ein- 
oder  mehrschichtigem  cylindrischen  oder  kubischen  Epithel  zu  Gesicht,  femer 
Cysten,  die  mit  gequollenen  cylindrischen,  polymorphen  langgezogenen  und 
flachen,  polygonalen  und  rundlichen  Epithelzellen  ausgefüllt  waren,  Bchließlich 
an  einzelnen  Stellen  noch  Stränge  aus  embryonalen,  glatten  Muskelfasern. 

In  dem  vierten  Falle  fand  Wla SSO w  in  der  Hauptsache  nur  nekro- 
tisches Gewebe.  An  einzelnen  Stellen  war  aber  auch  hier  Bindegewebssubstanz 
anzutreffen,  die  einzelne  vieleckige  Epitheliea  enthaltende  Alveolen  aufwies; 
außerdem  sah  er  einen  kleinen  Bezirk  aus  embryonaler  zellreicher  Binde- 
gewebssubstanz mit  einem  kleinen  Knorpelkem,  in  welcher  sich  dieselben 
Kanäle  mit  cylindrischem  und  kubischem  Epithel  vorfanden,  wie  im  vorigen 
Falle.  Auch  hier  konnte  man  einen  Übergang  derselben  in  Krebsalveolen 
leicht  verfolgen  und  auch  die  vielgestaltigen  Biesenzellen  antreffen. 

In  der  Schilderung  des  histologischen  Verhaltens  aller  dieser  vier 
Fälle,  noch  mehr  aber  an  den  Abbildungen  tritt  die  auffalleode  Ähn- 
lichkeit hervor,  welche  gewisse  Teile  dieser  Hodentumoren  mit  den 
chorioepithelialen  Wucherungen  darbieten.     Zweifellos  ist  Wlassow  im 
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Becht,  wenn  er  hervorhebt,  daß  die  Riesenzellen  dieser  Tumoren  nicht 
vasoformatiye,  sondern  im  Gegenteil  yasodestruierende  Elemente  sind,  daß 
die  Yon  den  Riesenzellen  durchwachsenen  Gefäßwände  sich  im  Zustande 
einer  mehr  oder  weniger  vorgeschrittenen  Zerstörung  befinden  und 
schließlich  vollständig  verschwinden.  Wlassow  betont  die  Identität  der 
Riesenzellen  mit  den  syncjtialen  Elementen  des  Chorionepithels  und  be- 
trachtet die  einkernigen  Zellen  als  gleichwertig  mit  den  Zellen  der 
LANGHANs'schen  Zellschicht. 

Auch  Wlassow  bat  sich  der  Gedanke  aufgedrängt,  daß  diese  eigen- 
artigen Hodentumoren  als  Teratome  anzusprechen  seien,  und  daß  die 
auffallende  Ähnlichkeit  von  einzelnen  Teilen  des  Geschwulstgewebes  mit 
den  Chorionepitheliomen  nicht  eine  rein  äußerliche,  sondern  bedingt 
sei  durch  die  genetische  Abstammung  dieser  Gewebsmassen  von  einer  in 
diesen  Teratomen  zur  Entwicklung  gekommenen  Anlage,  die  dem  Chorion 
analog  ist.  Obwohl  sich  nun  diese  Tumoren  tatsächlich  aus  verschiedenen 
Gewebsformationen  zusammengesetzt  zeigten,  obwohl  Drüsenkanälchen, 
die  mit  wechselnden  Epithelformen  ausgekleidet  waren,  nachweisbar 
waren,  femer  glatte  Muskelfasern  embryonalen  Charakters,  Bindegewebe, 
Knorpel,  kam  Wlassow  von  der  Auffassung  dieser  Tumoren  als  tera- 
toider  Hodengeschwülste  zurück,  da  er  keinen  Beweis  für  die  Beteiligung 
auch  des  dritten  Keimblattes  an  ihrem  Aufbau  finden  konnte. 

Er  hält  daher  den  genetischen  Zusammenhang  der  chorionepitheliom- 
gleichen  Wucherungen  mit  dem  Epithel  eines  bei  der  Entwicklung  eines 
„Embryoms"  hypothetisch  vorausgesetzten  Chorions  für  nur  problematisch. 
Nach  seiner  Auffassung  handelt  es  sich  um  ein  Epithelioma  sui  generis, 
welches  sich  aus  dem  nicht  völlig  differenzierten  Epithel  der  Drüsen- 
kanälchen  entwickelt,  das  intertubuläre  Stroma  ist  das  Produkt  einer 
embryonalen  Anlage  mesodermaler  Zellen.  Er  schlägt  für  die  Ge- 
schwulst die  Bezeichnung  „Epithelioma  syncytiomatodes  testiculi'^  vor. 

Ich  halte  es  nicht  für  nötig,  deshalb  weil  nur  die  Be- 
teiligung zweier  Keimblätter  an  der  Entwicklung  dieser 
Geschwülste  erwiesen  ist,  von  der  Auffassung  derselben 
als  Teratome  d^s  Hodens  abzusehen.  Daß  in  den  teratoiden 
Geschwülsten  bestimmte  Gewebsformationen  bei  weitem  überwiegen  und 
die  Abkömmlinge  der  anderen  Keimblätter  ganz  zurückdrängen,  ist  ja 
anch  in  anderen  Fällen  von  Teratomen  oft  genug  zu  beobachten,  auch  das 
eventuelle  völlige  Fehlen  von  Derivaten  des  einen  oder  anderen  Keim- 
blatte» macht  meiner  Ansicht  nach  die  Annahme  eines  teratoiden 
Tumors  durchaus  nicht  unmöglich.  Ich  halte  es  für  zweifellos, 
daß  wir  es  auch  in  allen  diesen  Fällen  von  angeblichem 
„Sarcome  angioplastique"  des  Hodens  mit  Teratomen  zu 
tun  haben,  in  denendas  zu  den  verschiedensten  Leistungen 
fähige  fötale  Ektoderm  an  einzelnen  Stellen  ein  Gewebe 
produziert  bat,   das  völlig  identisch  ist  mit  den  W^uche- 
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rungen  des  Epithelüberzuges  der  Chorionzotten.  Dafür, 
daß  dieses  chorionepitheliomartige  Gewebe  der  Entwicklung  einer  be- 
sonderen rudimentären  Anlage  eines  Chorion  seine  Entstehung  verdankt, 
liegt  kein  Anhaltspunkt  vor,  dagegen  sprechen  namentlich  die  von 
Wlassow  selbst  konstatierten  vielfachen  Übergänge  von  diesem  Gewebe 
in  das  mehr  cylindrische  Epithel  der  schlauchähnlichen  Bildungen. 

Daß  ich  den  von  Brault  (115)  in  CoRNiL  und  Ranvier's  Handbuch 
kurz  angeführten  Fall  von  angeblich  primärem  „Sarcome  angioplastique"  der 
Leber  bei  einer  Frau,  als  einen  jener  Fälle  von  wirklichem  Chorionepitheliom 
ansehen  möchte,  bei  der  es  zur  Entwicklung  zahlreicher  metastatischer  Tumoren 
in  den  inneren  Organen  ohne  öeschwulstbildung  im  Bereiche  der  Eiansiedelung 
gekommen  ist,  habe  ich  bereits  oben  näher  ausgeführt. 

Den  Beobachtungen  von  chorionepitheliomähnlichen  Wucherungen 
in  Teratomen  wären  schließlich  noch  anzureihen  die  von  Schmorl  und 
BosTROEM  beschriebenen  Fälle,  von  denen  namentlich  die  von  ScHMORii(127) 
sehr  an  die  Geschwulst  erinnern,  die  den  Ausgangspunkt  für  Schlagek- 
haufer's  Untersuchung  bildet. 

Es  handelte  sich  das  erstemal  um  ein  Hodenteratom  eines  21jährigen 
Mannes,  das  operativ  entfernt  worden  war.  ")  Die  Hauptmasse  des  Tumors  be- 
stand aus  teratoidem  Gewebe,  das  Elemente  aller  3  Keimblätter  aufwies ;  nur 
an  einer  etwa  stecknadelkopfgroßen  Stelle  fanden  sich  Zell  Wucherungen,  die 
völlig  mit  solchen  in  den  chorioepithelialen  Geschwülsten  übereinstimmten 
und  stellenweise  an  das  Aussehen  der  Haftzotten  der  Placenta  erinnern.  Etwa 
^/a  Jahr  nach  der  Exstirpation  des  primären  Tumors  traten  Metastasen  in 
den  Inguinaldrüsen,  bald  auch  in  den  inneren  Organen  auf,  denen  der  Pat. 
nach  kurzer  Zeit  erlag.  In  den  metastatischen  Tumoren  ließen  sich  neben 
den  verechiedcnsten  anderen  Geweben  chorionepithelähnliche  Wucherungen  nur 
in  den  Knoten  der  retroperitonealen  Lymphdrüsen  und  der  Leber,  nicht  in 
denen  der  Lungen  nachweisen.  Li  diesen  metastatischen  chorionepitheliomartigen 
Herden  waren  in  der  Hauptsache  die  isolierten  dunklen  ektodermalen  Zellen 
vorhanden. 

Der  zweite  Fall  Schmorl's  betraf  einen  17  jährigen  jungen  Menschen, 
von  dem  bisher  nur  der  exstirpierte  primäre  Tumor  im  Hoden  zur  Unter- 
suchung gelangt  ist.  In  das  teratoide  Gewebe,  das  den  Hauptbestandteil  der  G^e- 
schwulstmasse  bildete,  eingelagert  fand  sich  ein  kleiner  Herd  von  sehr  charakte- 
ristischen chorionepitheliomartigen  Wucherungen. 

Ein  von  dem  gewöhnlichen  Befund  etwas  abweichendes  Verhalten 
bot  der  Fall  Bostroem's(114),  insofern  hier  der  Ausgangspunkt  der 
metastatischen  Tumoren  chorionepitheliomähnlichen  Baues  in  verschiedenen 
Organen  zweifelhaft  geblieben  ist. 

Hier  war  bei  einem  28jährigen  Manne  ein  Gehirntumor  exstirpiert  worden, 
der  mikroskopisch  sich  ganz  aus  einem  Gewebe  aufgebaut  zeigte,  dessen  Bild 
völlig  mit  dem  von  metastatischen  Chorion epitbeliomknoten  übereinstimmte. 
Einige  Zeit  nach  der  Operation  starb  der  Pat.     Bei  der  Sektion  fanden  sich 

p  Herrn  Dr.  Steigert,  Assistenzart  an  der  medicin.  Klinik  zu  Leipzig, 
vtm  dem  dieser  Fall  ausführlicher  mitgeteilt  werden  wird,  bin  ich  für  die 
Überlassung   mikroskopischer  Präparate   von  demselben  zu  Dank  verpflichtet. 
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ganz  gleichartige  Oeschwuletknoten  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  und 
in  Lungen,  Leber  und  Nieren,  für  welche  ein  primärer  Tumor  nicht  nach- 
gewiesen werden  konnte.  Namentlich  war  an  den  Hoden  von  einer  Neubildung 
ni<^ts  zu  sehen.  Das  mikroskopische  Aussehen  der  Geschwulstherde  in  den 
Lungen  und  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  war  ganz  dasselbe  wie  das 
des  Gehirntumors^  sie  waren  sämtlich  nur  aus  chorionepitheliomähnlichen 
Wucherungen  zusammengesetzt,  während  von  anderen  teratoiden  Geweben 
nichts  aufgefunden  werden  konnte. 

Der  jüngst  von  Steinhaits(129)  publizierte  Fall  ist  den  früheren 
Tollkommen  analog. 

Bei  einem  33jährigen  Manne  hatte  sich  im  Laufe  eines  halben  Jahres 
an  Stelle  des  linken  Hodens  eine  apfelsinengroße  Geschwulst  entwickelt,  die 
auch  noch  auf  den  Samenstrang  übergegriffen  hatte  und  operativ  entfernt 
wurde.  Nachforschungen  nach  dem  weiteren  Schicksal  des  Kranken  nach 
seiner  Entlassung  waren  ohne  Erfolg. 

Hoden  und  Nebenhoden  waren  ganz  in  der  Geschwulst  aufgegangen,  auch 
der  Samenstrang  war  in  seinem  unteren  Abschnitt  verdickt.  Auf  Durch- 
schnitten zeigte  der  Tumor  ein  buntes  Aussehen ;  weiBIiche,  gelbe,  braune  oder 
rote  Partien  wechselten  miteinander  ab. 

Mikroskopisch  fanden  sich  in  den  Geschwulstmassen  einzelne  Inseln  von 
hyalinem  Knorpel,  Hohlräume,  die  von  mehrschichtigem,  verhornendem  Pflaster- 
epithel mit  Epithelperlen  ausgekleidet  waren,  glatte  Muskelfasern  und  Drüsen 
mit  Flimmerepithel.  Den  Hanptteil  machte  aber  ein  Gewebe  ans,  das  aus 
größeren  oder  kleineren  Inseln  von  polyedrischen  oder  rundlichen  einkernigen 
Zellen  bestand,  die  in  ein  bindegewebiges,  ziemlich  stark  vascularisiertes  Ge- 
rüst eingelagert  waren.  Hier  und  da  waren  die  Zellen  in  unregelmäßigen 
Gruppen  angeordnet,  oder  sie  bildeten  auch  eine  ein-  oder  mehrreihige  Aus- 
kleidung eines  Hohlraumes,  papilläre  Auswüchse  in  dessen  Lumen  aussendend. 
Zwischen  diesen  vielfach  glykogenhaltigen  und  häufig  Mitosen  zeigenden  Zellen 
oder  die  Zellinseln  umflechtend  lagen  eigenartige  vielkemige,  in  Gestalt,  Größe 
and  Färbbarkeit  sehr  wechselnde  ProtoplMmamassen  mit  öfters  bluthaltigen 
Vakuolen. 

Auch  hier  handelt  es  sich  also  ganz  unzweifelhaft  um  ein  Teratom 
des  Hodens  mit  Wucherungen  von  Elementen,  die  iden- 
tisch sind  mit  dem  Syncytium  und  der  Zellschicht  des 
Cborionepithels.  Ganz  entsprechend  den  Ausführungen  Schlagek- 
hatjfeb's  leitet  auch  Steinhaus  diese  chorionepitheliomartigen  Wuche- 
rungen von  rudimentären  Fruchthüllen  ab,  die  an  der  Entwicklung  des 
„Embryoms"  beteiligt  sein  sollen,  wiewohl  er  selbst  die  Möglichkeit  zu- 
gibt, daß  überall,  wo  fötales  Ektoderm  vorhanden  ist,  auch  Chorion- 
epithel entstehen  könne.  Seine  Ausführungen  bringen  sonst  keine  neuen 
Gesichtspunkte. 

Handelte  es  sich  bei  den  bisher  angeführten  Fällen  stets  um 
leratoide  Tumoren  des  Mannes  und  zwar  mit  Ausnahme  des  Falles 
von  BosTBOEM,  um  solche  des  Hodens,  in  denen  chorionepitheliom- 
artige  Zellwucherungen  nachgewiesen  werden  konnten,  so  liegt  über 
•einen  analogen,  von  Schwangerschaft  unabhängigen  Befund  beim  Weibe 
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bisher  außer  der  nicht  ganz  einwandsfreien  Beobachtung  von  L. 
Pick  (125)  nur  eine  kurze,  aber  durchaus  nicht  eindeutige  Mitteilung 
von  Lubaesch(122)  vor. 

Sie  betrifft  eine  Geschwulst;  die  durch  Probelaparotomie  bei  einem 
13jährigen  Mädchen,  angeblich  einer  Yirgo  intacta,  die  überhaupt  noch  nicht 
menstruiert  haben  sollte,  entfernt  worden  war.  Es  ergab  sich  bei  der  Operation 
das  Vorhandensein  von  mächtigen  Tumormassen,  die  vom  Uterus  auszugehen 
schienen,  aber  überall  so  verwachsen  waren,  daß  von  einer  Fortsetzung  der 
Operation  Abstand  genommen  wurde.  Die  entfernten  Geschwulstmassen  waren 
von  sehr  weicher,  grauroter  Beschaffenheit  und  erinnerten  LüB ARSCH  schon 
durch  das  makroskopische  Aussehen,  noch  mehr  aber  durch  ihr  mikroskopisches 
Verhalten  an  das  Bild  des  Chorionepithelioms.  Es  fanden  sich  große  x>oly- 
gonale  Zellen  mit  hellem  Protoplasma  und  großen  chromatinreichen  Kernen, 
die  sich  zu  Platten  dicht  aneinanderlegten,  ferner  große  mit  roten  Blutkörper- 
chen gefüllte  Hohlräume,  in  die  zottenartige,  mit  großkernigen  und  Riesen- 
Zellen  ausgekleidete  Gebilde  hineinhingen.  Das  Bindegewebe  dieser  Zotten 
hatte  vielfach  schleimigen  Charakter;  an  anderen  Stellen  war  mehr  ein  an 
großen  Spindelzellen  reiches  Gewebe  vorhanden,  das  hier  und  da  von  mehr- 
kernigen, großen,  platten  und  eckigen  Zellen  durchsetzt  wurde.  Da  das  Kind 
sehr  bald  darauf  aus  dem  Krankenhause  wieder  in  seine  Heimat  zurücktrana- 
portiert  wurde,  konnte  durch  die  Sektion  eine  nähere  Aufklärung  über  den 
Ausgangspunkt  der  Neubildung  nicht  erlangt  werden.  . 

Der  histologische  Bau  des  Tumors  erschien  LuBARSCH  so  charakteristisch, 
daß  er  zunächst,  ehe  er  über  die  Herkunft  der  Geschwulstmassen  unterrichtet 
war,  glaubte,  es  mit  einem  Chorionepitheliom  zu  tun  zu  haben.  Da  seiner 
Meinung  nach  indes  ein  Zusammenhang  der  Geschwulstbildung  mit  einer 
vorausgegangenen  Schwangerschaft  in  diesem  Falle  absolut  auszuschließen  war, 
kam  er  von  dieser  Deutung  des  Befundes  zurück;  er  sieht  darin  vielmehr  ein 
Beispiel  für  die  Möglichkeit,  daß  auch  die  scheinbar  so  charakteristischen 
„decidualen*'  Geschwülste  und  Chorionepitheliome  Doppelgänger  besitzen,  und 
glaubt  dadurch,  auch  ohne  daß  der  Ursprung  des  Tumors  vollständig  aufgeklärt 
ist,  den  Beweis  erbracht,  daß  das  Bild  des  Chorionepithelioms  auch  ohne 
Bestehen  einer  Gravidität  von  Geweben  des  weiblichen  Genitaltractus  durch 
neoplastische  Wucherung  geliefert  werden  könne. 

Durch  die  vorliegende  kurze,  oben  ziemlich  wörtlich  wiedergegebene 
Beschreibung  des  histologischen  Befundes  halte  ich  die  Identität  dieses 
Tumors  mit  einem  Chorionepitheliom  noch  durchaus  nicht  für  erwiesen. 
Daß  die  zottenartigen  Gebilde  wirklich  Chorionzotten  entsprochen  haben, 
erscheint  mir  noch  recht  zweifelhaft.  Spindelzellenzüge,  zottenähnliche 
Bindegewebsmassen  mit  schleimigem  Charakter,  großkernige  Zellen  und 
Bieseuzellen  können  doch  auch  in  einem  Sarkom  vorkommen.  Ehe  die 
Übereinstimmung  des  Geschwulstgewebes  in  diesem  Falle  mit  dem  Aus- 
sehen chorioepithelialer  Wucherungen  durch  eingehende  Beschreibung 
und  Abbildungen  sicher  bewiesen  ist,  halte  ich  es  nicht  für  berechtigt, 
aus   dieser   Beobachtung    so    weitgehende    Schlüsse   zu    ziehen,    wie   es 

LUBARSCH   und   SCHLAGENHAÜFER   tUD. 

Letzterer  glaubt  diesen  Fall  dahin  deuten  zu  können,  daß  mög- 
licherweise    die    Tumorbildung    von    einem    nach    Art    eines    Chorion- 
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epithelioms  entarteten  Teratom  des  Ovarinins  ihren  Ursprung  genommen 
habe,  so  daß  die  angebliche  morphologische  Übereinstimmung  des  6e- 
schwnlstgewebes  mit  dem  eines  Chorionepithelioms  durch  die  gleiche 
Abstammung  Yon  Derivaten  der  £ihüllen  erklärt  werden  könnte.  Meiner 
Meinung  nach  ist  der  ganze  Fall  viel  zu  wenig  aufgeklärt,  als  daß  der  Befand 
gegen  die  Auffassung  des  Chorionepithelioms  als  einer  ganz  spezifischen 
Geschwulstform  oder  andererseits  für  die  Entscheidung  der  Frage  nach 
dem  Vorkommen  chorionepitheliomartiger  Wucherungen  in  Teratomen 
beim  weiblichen  Geschlecht  verwertbar  wäre.  Ich  glaube  vielmehr,  daß 
man  auch  hier,  vorausgesetzt,  daß  die  Neubildung  überhaupt  wirklich 
chorioepithelialer  Natur  ist,  trotz  der  Angabe,  daß  das  Mädchen  noch 
nicht  menstruiert  haben  soll,  sehr  mit  der  Möglichkeit  rechnen  muß,  daß 
bei  deren  Entstehung  eine  vorausgegangene  Schwangerschaft  eine  Rolle 
spielt.  Diese  Annahme  scheint  mir  mehr  für  sich  zu  haben,  als  die  von 
ScHLAGENHAUPEB  fur  die  Entstehung  des  Tumors   gegebene  Erklärung. 

Wie  schon  eingangs  erwähnt,  faßt  Schlagenhaufeb  alle  die  oben 
angeführten  Fälle  als  Teratome  auf  und  führt  das  Vorkommen  der 
dborionepitheliomgleichen  Wucherungen  in  denselben  auf  fötale  Eih allen 
oder  deren  Rudimente  zurück,  die  bei  der  Entstehung  des  Teratoms  mit- 
gewirkt haben  sollen,  so  daß  also  die  morphologische  Identität  dieser 
Gewebsformationen  mit  denen  eines  typischen  Ghorionapithelioms  des 
Weibes  auf  ihrer  Abstammung  vom  epithelialen  Überzug  fötaler  EihüUen 
beruhen  würde.  Ganz  zweifellos  ist  Schlagenhaüfer  in  seiner  Deutung 
dieser  Tumoren  als  teratoider  Geschwülste  im  allgemeinen  zuzustimmen, 
wie  ich  dies  ja  auch  oben  schon  bei  der  Besprechung  der  einzelnen 
Fälle  näher  erörtert  habe ;  für  zweifelhaft  möchte  ich  in  dieser  Beziehung 
jedoch  noch  die  Fälle  von  Langhans  und  Lubabsch  halten. 

Auch  Wlassow  hatte,  wie  oben  erwähnt,  die  Möglichkeit  in  Er- 
wägung gezogen,  daß  es  sich  bei  den  von  ihm  beschriebenen  Hoden- 
geschwülsten um  teratoide  Bildungen  handeln  könne,  glaubte  aber  von 
dieser  Auffassung  wieder  zurückkonamen  zu  müssen,  weil  er  nicht  Deri- 
vate sämtlicher  drei  Keimblätter  in  seinen  Fällen  nachweisen  konnte. 
Daß  diese  Forderung  von  Wilms  nicht  unter  allen  Umständen  erfüllt 
zu  sein  braucht,  daß  die  Elemente  eines  oder  auch  zweier  Keimblätter 
in  derartigen  Fornoationen  ungemein  spärlich  vorhanden  sein,  ja  mit- 
unter auch  ganz  fehlen  können,  ohne  daß  deshalb  die  teratoide  Natur 
dieser  Gebilde  ernstlich  in  Zweifel  gezogen  werden  könnte,  hat  neuer- 
dings namentlich  Saxeb  *)  hervorgehoben.  Ich  erinnere  hier  nur  an  ein, 
die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  besonders  deutlich  dartuendes  Beispiel; 
es  ist   dies  der  von  Saxbr   beschriebene,  höchst  merkwürdige  Befund 


^)  Saxeb,  Fb.,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Dermoide  und  Teratome, 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  31  8.  452. 
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von  einem  Zahn,  der  von  einem  bindegewebigen,  mit  Epithel  aus- 
gekleideten Säckchen  umschlossen,  direkt  in  die  Substanz  des  soDst 
normal  erscheinenden  Ovariums  eingebettet  war,  ohne  daß  sonst  eine 
Spur  von  irgendwelcher  Geschwulst-  oder  Cystenbildung  zu  erkennen  ge- 
wesen wäre.  Saxer  hält  es  für  zweifellos,  daß  es  sich  hier  um  nichts 
anderes  handelt,  als  um  ein,  wenn  auch  nur  in  äußerst  unvollkommener 
Weise  zur  Ausbildung  gekommenes  Rudiment  einer  ganzen  Embr}'o- 
nalanlage. 

Für  mich  besteht  daran  kein  Zweifel,  daß  auch  die  in  Rede  stehen- 
den Hodentumoren  als  Teratome  aufzufassen  sind,  auch  wenn  der  Nach- 
weis von  Abkömmlingen  sämtlicher  Keimblätter  in  einem  oder  dem 
anderen  Falle  nicht  gelungen  ist.  Diese  Geschwülste  würden  nach  der 
modernen,  hauptsächlich  von  Marchand ^)  und  Bonnet*)')  vertretenen 
Anschauung  über  die  Entstehung  der  Teratome  abzuleiten  sein  weder 
von  einer  parthenogenetisch  sich  weiter  entwickelnden  unreifen  oder  un- 
befruchteten Eizelle  noch  auch  von  einer  reifen  männlichen  Geschlechts- 
zelle des  Trägers  der  Geschwulst,  sondern  von  der  reifen  und  be- 
fruchteten Eizelle  des  Ovariums  der  Mutter  desjenigen  Individuums,  das 
das  Teratom  in  sich  beherbergt.  Diese,  von  Marchand  zuerst  auf- 
gestellte, später  von  Bonnet  weiter  entwickelte  Hypothese  von  der 
Ätiologie  der  Teratome  vermag  nach  dem  heutigen  Stand  unseres 
Wissens  den  dunklen  Vorgang  der  Genese  dieser  Gebilde  —  und  zwar 
nicht  nur  der  in  den  Keimdrüsen  allein,  sondern  auch  an  anderen  Stellen 
des  Organismus  zur  Ausbildung  kommenden  —  wohl  am  besten  zu  er- 
klären. Danach  gehen  diese  Tumoren  entweder  aus  einer  befruchteten 
Polzelle  hervor,  die  zwischen  die  Blastomeren  verlagert  oder  in  eine 
Rinnenbildung  der  Embryonalanlage  implantiert  worden  ist  und  sich  dort, 
während  sie  von  dem  Gesamtorganismus  umwachsen  wird,  weiter  ent- 
wickelt, oder  sie  verdanken  ihre  Entstehung  einer  isolierten  Elastomere, 
also  einem  Teilstücke  eines  befruchteten  und  noch  in  der  Purchung  be- 
griffenen Keimes.  Schlagenhauter  adoptiert  nun  —  und  mit  Eecht  — 
diese  Anschauung  von  der  Ätiologie  der  Teratome.  Es  würden 
demnach  ebenso  wie  die  übrigen  in  unseren  Geschwülsten  vorkommenden 
Gewebsformationon  auch  die  chorionepitheliomgleichen  Wucherungen 
fötalen  Ursprunges  sein.  Das  Vorkommen  derselben  in  den  Teratomen 
kann  nicht  weiter  Wunder  nehmen,  wenn  wir  uns  daran  erinnern,  daß 
die  neueren  Untersuchungen  die  histogenetische  Identität  beider  Schichten 


^)  Marchand,  F.,  Artikel  ».Mißbildungen"  in  Bulenburg's  Realencyklo- 
pädie.     III.  Aufl.     8.  76  ff.  des  Separatabdruckes. 

^  Bonnet,  R.,  Gibt  es  bei  Wirbeltieren  Parthenogenesis  ?  Merkel- 
Bonnet's  Ergebnisse  der  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte.  Bd.  IX.  1900. 
S.  861  ff. 

*)  BoKNET,  R.,  Zur  Ätiologie  der  Embryome.  Monatsschrift  für  Geburts- 
hilfe und  Gynäkologie.     Bd.  XIII.     1901.     8.  149. 
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des  Chorionepithels,  den  Ursprung  auch  des  Syncytiums  ebenso  wie  der 
LANGHANs'schen  Zellschicht  yom  fötalen  Ektoderm  mehr  wie  wahrschein- 
lich gemacht  haben;  es  bildet  aber  auf  der  anderen  Seite  wieder  den 
schlagendsten  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung. 

ScHLAGENHAUFER  glaubt  nun  noch  einen  Schritt  weiter  gehen  zu 
dürfen  und  zu  der  Annahme  berechtigt  zu  sein,  daß  bei  der  Entstehung 
dieser  Geschwülste  wirkliche  fötale  Eihüllen  oder  deren  Rudimente  mit- 
gewirkt haben,  von  deren  Epithel  Überzug  die  chorionepitheliorogleichen 
Wucherungen  herzuleiten  sind. 

Das  ist  nun  ein  Punkt,  in  dem  ScHiiAOENHAUEEE  meiner  Ansicht 
nach  mit  seinen  Folgerungen  entschieden  zu  weit  geht,  und  in  dem  man 
ihm  nicht  zu  folgen  vermag.  Für  das  Vorkommen  von  solchen  rudi- 
mentären Fruchthüllen  in  Teratomen  liegt  nach  unseren  bisherigen 
Kenntnissen  kein  Anhaltspunkt  vor.  Zur  Erklärung  der  oben  ge- 
schilderten Befunde  ist  die  Annahme  von  solchen  aber  auch  durchaus 
nicht  unabweisbar  notwendig;  auch  auf  andere  Weise  wird  das  Zu- 
standekommen der  chorionepitheliomgleichen  Wucherungen  ganz  unge- 
zwnmgen  verständlich.  Diese  Befunde  beweisen  nach  meinem  Dafür- 
halten nicht  mehr,  als  daß  das  fötale  Ektoderm  in  den  Teratomen  zu 
den  verschiedensten  Leistungen  fähig  ist.  Ebenso  wie  es  zur  Entwick- 
lung umfänglicher  Geschwulstknoten  Veranlassung  zu  geben  vermag, 
deren  Gewebe  bis  in  die  feinsten  Details  ein  vollständiges  Analogon  zur 
Bildung  von  Gehirn-  und  Rückenmarksubstanz  aus  dem  Medullarrohr 
und  den  Gehirnblasen  darstellt  und  das  dann  allein  geschwulstartig 
weiterwuchern  kann,  vermag  das  fötale  Ektoderm  auch  ein  anderes 
wirklich  embryonales  Gewebe  zu  produzieren,  das  die  vollständigste 
Übereinstimmung  mit  wucherndem  Chorionepithel  zeigt  und  ebenso  wie 
dieses  auch  die  Neigung  zu  geschwulstartiger  Weiterentwicklung  und 
Verbreitung,  ja  zu  maligner  Wucherung  besitzt.  Für  diese  Ansicht,  daß 
wir  in  den  chorionepitheliomgleichen  Gebilden  nicht  Ab- 
kömmlinge einer  besonderen  hypothetisch.en  rudimentären 
Anlage  von  Eihüllen  zu  sehen  haben,  sondern  daß  sie 
lediglich  eine  andere  Erscheinungsform  des  fötalenEkto- 
derms  darstellen,  sprechen,  wie  ich  bereits  oben  erwähnt  habe, 
solche  Übergangsbilder,  wie  sie  z.  B.  Wlassow  beschrieben  hat,  der  das 
chorionepitheliomgleiche  Gewebe  allmählich  in  Cylinderepithelschläuche 
übergehen  sah.  Ich  werde  auf  diesen  Punkt  später  noch  zurückzu- 
kommen haben. 

Von  großem  Interesse  vom  theoretischen  Standpunkte  aus  erscheint 
mir  noch  ein  Punkt,  auf  den  ich  noch  kurz  eingehen  möchte,  es  ist  dies 
das  Verhalten  der  Metastasen  dieser  Tumoren.  Nach  den 
bisher  darüber  vorliegenden  Mitteilungen  —  leider  sind  diese  zu  unvoU- 
ständigy  um  bindende  Schlüsse  über  diesen,  für  die  ganze  Auffassung  der 
Tumoren  wichtigen  Punkt  zu  gestatten  —  scheinen   am  Aufbau  der 

Marohand,  Arbeiten  etc.    I.  1.  9 
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sekundären  Geschwulstknoten  in  fast  allen  Fällen,  wo  es 
überhaupt  zur  Metastasenbildung  gekommen  ist  (Fälle  von  Schlagen- 
HAUFEB,  Kanthack,  Malassez  und  Monod,  Cabnot  und  Mäste, 
Dopteb(?),  Wlassow  (Fall  I),  Bostboem),  nur  die  Gewebsforma- 
tionen  chorioepithelialen  Charakters  beteiligt  gewesen  zu 
sein.  Hier  ist  es  bei  den  teratoiden  Tumoren  nicht  auch  zur  Ausbildung 
teratoider  Metastasen  von  der  komplizierten  Zusammensetzung  der 
Primärtumoren  gekommen,  sondern  der  maligne  Charakter  derselben  ist 
allein  durch  den  Anteil  des  Teratoms  bedingt,  der  von  dem  chorion- 
epithelgleichen  Gewebe  gebildet  wird,  also  einem  wirklich  embryonalen 
Gewebe,  das  auch  unter  anderen  Umständen  zu  ausgedehnter  Geschwulst- 
bildung Veranlassung  gibt. 

Eine  Ausnahme  macht  in  dieser  Hinsicht  der  erste  Fall  von 
ScHMOBL,  wo  auch  in  den  Metastasen  Abkömmlinge  der  verschiedenen 
Keimblätter  in  dem  regellosesten  Durcheinander  gefunden  wurden ; 
mitten  darin  kamen  auch  Stellen  von  chorioepithelialem  Charakter  vor; 
eine  Metastase,  die  ausschließlich  aus  chorioepithelialem  Gewebe  auf- 
gebaut war,  fand  sich  nur  in  der  Leber.  Dieser  Fall  bildet  mithin  eines 
der  seltenen  Beispiele  für  das  Vorkommen  teratoider  Metastasen,  die 
einen  ähnlich  komplizierten  Bau  zeigen  wie  das  Primärteratom. 

b)  Beobachtungen  von  angeblichen  blasenmolenartigen 
Wncherungen  in  Teratomen. 

Diesen  Beobachtungen  von  chorionepitheliomgleichen  Wucherungen 
in  Teratomen  stellt  Schlagenhaufeb  eine  Beihe  von  anderen 
Fällen  gegenüber,  in  denen  es  seiner  Anschauung  nach 
zur  Entwicklung  von  traubenmolenähnlichen  Gebilden 
von  Hodenteratomen  aus  gekommen  war.  Wenn  nun  in  der 
Tat  das  makroskopische  Bild  der  zottigen  Geschwulstwucherungen,  die 
sich  in  diesen  Fällen  in  den  großen  Venen  oder  im  Herzen  vorfanden, 
außerordentlich  an  das  Verhalten  von  Blasenmolenzotten,  die  sich  in 
einer  Vene  weiter  entwickelt  haben,  erinnert,  so  vermag  ich  doch 
Schlagenhaufeb  in  der  Deutung  dieser  Befunde,  ganz  im  Gegensatz  zu 
den  Fällen  der  ersten  Reihe,  nicht  beizustimmen. 

Bei  der  Wichtigkeit,  die  der  Klarstellung  der  Frage  zukommt,  ob 
wir  wirklich  mit  der  Möglichkeit  einer  Beteiligung  fötaler  Eihüllen  an 
der  Teratombildung  und  einer  blasenmolenartigen  Entartung  dieser  hypo- 
thetischen Fruchthüllenrudimente  zu  rechnen  haben,  erscheint  es  mir 
notwendig,  die  Fälle  hier  nochmals  zu  referieren.  *) 

*)  Von  Bock  (102)  ist  vor  einiger  Zeit  ein  Fall  von  angeblicher  Blasen- 
mole berichtet  worden,  die  er  bei  einer  1 2  ^/^  jährigen  Virgo  intacta  beobachtet 
haben  wollte.  Der  Autor  ist  geneigt,  den  Ursprung  dieses  Gebildes  auf  eine 
Art  fötaler   placentarer  Inclusion   zurückzuführen,    die   beim  Beginn  der  Pu- 
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ScHLAGENHAUFER  knüpft  bei  seiner  Erörterung  der  Frage  an  einem 
früher  bereits  von  Breüs(116)  veröflFentlichten  Fall  von  Hodentumor 
mit  intravasculären  Geschwulstwucheruugen  an,  den  er  neuerdings  einer 
Nachuntersuchung  unterziehen  konnte. 

Es  handelte  sich  um  einen  etwa  mannsfaustgroßen  knolligen  Tumor  des 
rechten  Hodens  eines  ca.  40  jährigen  Mannes. 

Vom  oberen  Pol  des  von  zahlreichen  Cysten  durchsetzten  Tumors  aus 
waren  Qeschwulstmassen  in  die  Venen  des  Plexus  spermatieus  eingebrochen, 
die,  wie  ich  mich  an  dem  Präparat  selbst  bei  dessen  Demonstration  auf  der 
Karlsbader  Naturforscherversammlung  Überzeugen  konnte,  äußerlich  Blasen- 
molenzotten  sehr  ähnlich  waren.  Diese  zottigen  Massen  ließen  sich  von  den 
Venen  des  Plexus  pampiniformis  aus  weiter  verfolgen  bis  in  die  rechte  Vena 
spermatica  interna  und  von  dort  in  die  Vena  cava  inferior.  Weiter  setzten  sie 
sich  fort  in  den  rechten  Vorhof,  diesen  als  ein  fingerdicker  Strang  ausfüllend. 
Eine  Fortsetzung  dieser  Massen  ragte  durch  das  Tricuspidalostium  in  den 
rechten  Ventrikel  hinein,  eine  andere  trat  durch  das  offene  Foramen  ovale  in 
den  linken  Vorhof  und  hing  hier,  vom  Septum  atriorum  ausgehend,  zwischen 
den  Mitralsegeln  in  den  linken  Ventrikel  hinein. 

Im  TJnterlappen  der  linken  Lunge  fand  sich  ein  ausgedehnter,  keilförmiger, 
dankelroter  Herd,  zunächst  ganz  an  das  Aussehen  eines  hämorrhagischen  In- 
farktes erinnernd ;  außerdem  zeigten  sich  im  Lungenparenchym  noch  mehrere, 
ähnliche  oder  mehr  graugelbliche,  bis  über  nußgroße,  rundliche,  nicht  scharf 
abgesetzte  Knoten.  In  der  Nachbarschaft  der  meisten  waren  kleine  Ästchen 
der  Arteria  pulmonalis  verlegt  von  strangförmigen  Oeschwulstmassen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Hodentumors  fand  Schlagen- 
HAUFEB  eine  außerordentlich  komplizierte  Znsammensetzung;  die  Geschwulst 
erwies  sich  als  ein  typisches  Teratom. 

Ein  ganz  abweichendes  Bild  zeigten  die  zottigen  Wucherungen  im  Herzen 
und  in  den  Oefaßen.  Die  Gebilde  in  den  Venen  bestanden  aus  einem  unge- 
mein weichen,  schleimigen  Grundgewebe,  das  von  einer  Schicht  nahezu  kon- 
tinuierlich zusammenhängender  epithelgleicher  Zellen  begrenzt  wurde.  Eine 
deutliche  Abgrenzung  dieser  Zellen  war  nur  stellenweise  erkennbar,  zumeist 
floß  ihr  Protoplasma  zu  einer  ausgedehnten  syncytialen  Masse  zusammen,  in 
der  noch  kleinere  und  größere  Vakuolen  anzutreffen  waren.  'Der  epitheliale 
Überzug  dieser  zottenähnlichen  Gebilde  erschien  an  manchen  Stellen  in  Wuche- 
rung begriffen;  die  Zellen  derselben  trugen  bald  mehr  syncytialen  Charakter 
und  waren  von  Vakuolen  durchsetzt,  bald  waren  sie  deutlich  abgegrenzt  und 
heller  gefärbt. 

Das  Stroma  der  im  Herzen  gelegenen  zottigen  Massen  bestand  nur  z.  T. 
aus  zartem  Schleimgewebe,  zum  anderen  Teile  aber  aus  dichterem  Bindegewebe, 
dessen  Oberfläche  von  epithelialen  Zellen  überzogen  war,  die  in  ihrer  Gestalt 


bertät,  beim  Eintritt  der  ersten  Menstruation  zur  weiteren  Entwicklung  gelangt 
sein  sollte.  Die  Beobachtung  des  Falles  ist  indes  eine  so  mangelhafte,  die 
Beschreibung,  die  über  den  histologischen  Befund  so  gut  wie  nichts  berichtet, 
eine  so  durchaus  unzureichende,  daß  es  völlig  unmöglich  ist,  ein  Bild  davon 
zu  gewinnen,  worum  es  sich  in  diesem  Falle  gehandelt  hat.  Daß  BoCK  es 
tatsächlich  mit  einer  wirklichen  Blasenmole  zu  tun  hatte,  ist  mir  sehr  zweifel- 
haft. Irgend  welchen  weiteren  Schlüssen,  z.  B.  über  die  Entstehung  von 
blasenmolenartigen  Gebilden  aus  einer  Art  teratoiden  Materials,  als  Grundlage 
zn  dienen,  erscheint  die  Mitteilung  durchaus  ungeeignet. 

9* 
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und  Färbung,  durch  das  Vorhandensein  von  rießenzellenartigen  syncytialen 
Massen  und  auch  helleren  polygonalen  Zellen  sehr  an  den  gewucherten  Epi- 
thelüberzug von  Chorionzotten  erinnerten.  Diese  zottigen  Gebilde  waren  in 
verschiedensten  Richtungen  durcheinander  gewachsen  und  ineinander  ein- 
gestülpt. . 

Der  Bau  der  traubigen  Wucherungen  war  kein  einheithcher,  manche 
erinnerten  wohl  noch  durch  das  gequollene  Stroma  und  den  epitheüalen  Überzug 
an  Chorionzotten,  wiesen  aber  ferner  auch  Cysten  und  langgestreckte  Hohl- 
räume auf,  die  mit  kubischem  oder  cylindrischem  Epithel  ausgekleidet 
waren. 

Die  schon  makroskopisch  sehr  dem  Bilde  von  Chorionepitheliommetastasen 
gleichenden  Lungenknoten  erwiesen  sich  auch  mikroskopisch  als  solchen 
durchaus  ähnlich.  Die  kleinen  Lungenarterienäste  waren  verstopft  durch 
Pfropfe,  die  aus  einer  schleimigen  Grundsubstanz  und  einem  oberflächlichen 
epithelialen  Überzug,  dessen  Zellen  fast  überaU  syncytialen  Charakter  zeigten, 
bestanden.  Die  Knoten  selbst  bestanden  fast  nur  aus  Blut  und  Fibnn  und 
ließen  hauptsächlich  syncytiale  und  Riesenzellen  und  nur  undeutlich  hellere 
zellige  Elemente  erkennen. 

Schlagenhaufer's  Auffassung  dieses  Tumors  geht  nun  dahin,  daß 
derselbe  ein  Hodenteratom  darstelle,  in  dem  die  Eihäute  oder  deren  Ru- 
dimente zu  einer  intravasculäreu  traubenmolengleichen  Entartung  gelangt 
waren,  und  wo  es  durch  Verschleppung  von  Zottenteilen  in  die  Lungen, 
durch  Wucherung  von  deren  epithelialem  Überzuge  zu  chorionepitheliom- 
gleichen  Geschwulstbildungen  gekommen  war.  Daß  sich  die  trauben- 
molengleiche  Entartung  der  hypothetischen  fötalen  Eihäute  nur  auf  die 
intravasculären  Wucherungen  beschränkt,  im  Haupttumor  dagegen  fehlt, 
führt  SoHLAGENHAUFEB  darauf  zurück,  daß  die  den  Ausgangspunkt  für 
die  Wucherung  abgebenden  ektodermalen  Elemente,  sobald  sie  in  die 
Gefäße  gelangt  sind,  unter  mehr  physiologischen  Verhältnissen  wuchern 
könnten. 

An  der  teratoiden  Natur  des  Gesamttumors  kann  auch  nach  meiner 
Ansicht  kein  Zweifel  sein;  dagegen  kann  ich  mich  Schlagenhaufek's 
Auffassung  von  den  intravasculäreu  Wucherungen  nicht  anschließen. 
Daß  die  zottigen  Gebilde  in  den  Gefäßen  und  im  Herzen 
histologisch  einer  Blasenmole  gleichwertig  seien,  glaube 
ich  nicht.  Ich  halte  die  Ähnlichkeit  zwischen  beiden  Gebilden  für 
eine  rein  äußerliche,  die  sich  lediglich  auf  das  makroskopische  Aussehen 
beschränkt.  Ich  kann  in  diesen  lang  ausgezogenen  zottigen  Massen 
nichts  anderes  erblicken  als  einen  Geschwulstthrombus,  der  von  dem 
primären  Tumor  im  Hoden  ausgehend,  sich  in  den  Venen  bis  in  das 
Herz  hin  fortsetzt.  Dadurch,  daß  den  Hauptbestandteil  desselben  weiches 
fötales  Bindegewebe  ausmacht,  ist  die  Geschwulstmasse  ebenso  wie  bei 
anderen  aus  weichem  Gewebe  bestehenden  Geschwülsten,  z.  B.  Myxomen, 
die  frei  in  die  Blutgefäße  hineinragen  oder  frei  im  Lumen  der  Herz- 
höhlen flottieren,  durch  die  fortwährenden  Bewegungen  bei  der  Blut- 
cirkulation  zu  eigentümlich  langgestreckten  Zotten    ausgezogen,    die  tat- 


Ghorionepitheliom  und  analoge  Wucherungen  in  Teratomen.  133 

säcUicli  eine  gewisse  —  aber  nur  äußerliche  —  Ähnlichkeit  mit  Blasen- 
zotten haben  können.  Der  bindegewebige  Anteil  dieser  zottigen  Gebilde 
ist  nach  meiner  Ansicht  von  demselben  fötalen  Bindegewebe  geliefert, 
das  auch  in  den  übrigen  Teilen  des  Tumors  vorhanden  ist,  nicht  von 
dem  mesodermalen  Teile  einer  besonderen  rudimentären  Fruchthülle. 
Für  diese  meine  Ansicht  spricht  einmal,  daß  dieses  Gewebe  verhältnis- 
mäßig dicht  und  reich  an  Kernen  und  Gefäßen  ist,  wie  ich  mich  an 
Scklagenhaitfeb's  Präparaten  selbst  überzeugen  konnte  und  wie  das 
seine  Abbildung  4  sehr  deutlich  zeigt,  weiterhin  aber  besonders  noch  das 
Moment,  daß  in  das  angebliche  Zottenstroma  eingelagert  sich  auch  noch 
Gebilde  entodermaler  Natur  (z.  B.  mit  verschiedenem  Epithel  ausge- 
kleidete Cysten  etc.)  fanden.  Daß  diese  zottigen  Gebilde  dabei  vielfach 
von  einem  epithelialen  Überzug  bedeckt  waren,  der  in  seinem  Aussehen, 
wie  ich  nicht  bestreite,  mit  chorioepithelialen  Wucherungen  übereinstimmt 
und  ja  auch  zur  Bildung  chorionepitheliomartiger  Metastasen  Veran- 
lassung gegeben  hat,  wird  durch  meine  abweichende  Auffassung  von  dem 
angeblichen  Zottenstroma  in  keiner  Weise  tangiert. 

Ich  möchte  also  diesen  Tumor  als  ein  Teratom  auffassen, 
in  dem  es  ebenfalls  zur  Bildung  chorionepitheliom- 
artiger Wucherungen  des  fötalen  Ektoderms  gekommen 
ist,  und  der  also  den  vorher  erörterten  Fällen  von  Hodenteratomen 
gleichzustellen  ist.  Für  die  Annahme  einer  Beteiligung  von 
rudimentären  fötalen  Eihüllen  am  Aufbau  des  Teratoms 
scheint  mir  der  Befund  nicht  das  geringste  zu  beweisen. 

Als  sehr  charakteristische  Beispiele  dafür,  daß  Tumoren, 
die  sich  innerhalb  der  Blutbahn  oder  im  Herzen  ent- 
wickeln, durch  das  Flottieren  der  Geschwulstmassen  im 
Slute  sehr  leicht  ein  blasenmolenähnliches,  traubiges 
Aussehen  bekommen  können,  ohne  daß  die  histologische 
Struktur  dabei  irgend  welche  Rolle  spielt,  möchte  ich  dem 
Falle  von  Bkeus-Schlagenhaufer  zwei  Beobachtungen  von  Marchand 
gegenüberstellen.  In  beiden  handelte  es  sich  um  primäre  Tumoren  des 
£iidocardium  ^  wo  die  weichen  myxomatösen  Geschwulstmassen  sehr 
deutlich  ein  traubiges  zottiges  Aussehen  darboten. 

Der  von  Marchand  ^)  beschriebene  Fall  betrifft  ein  Myxom  des 
linken  Yorhofs,  das  dem  Septum  atriomm  als  eine  eigentümliche,  weiche 
vielfach  gelappte  Geschwulst  von  etwa  TaubeneigrÖße  mit  schmaler  Basis 
aufsaß.  Sie  zerfiel,  sich  gegen  die  Spitze  zu  erheblich  verbreiternd,  in  eine 
große  Anzahl  größerer  und  kleinerer  Lappen  und  Läppchen.  Die  Abbildung 
läßt  das  zottige  Aussehen  dieser  Geschwuletmaese  vielleicht  nicht  ganz  so  auf- 
fallend und  ausgesprochen  erscheinen,  als  es  am  Präparat  selbst  ist,  immerhin 


^)  Marchand,  F.,  Zur  Kenntnis  der  Embolie  und  Thrombose  der  Ge- 
himarterien.  zugleich  ein  Beitrag  zur  Kasuistik  der  primären  Herztumoren 
und  der  gekreuzten  Embolie.    Fall  L    Berliner  klin.  Wochenschr.    1894.    Nr.  1. 
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zeigt  sie  aber  die  eigentümlichen  lang  ausgezogenen  Lappen  der  Geschwulst 
recht  deutlich. 

Noch  charakteristischer  tritt  das  traubige  Aussehen  des  Tumors  hervor  bei 
dem  von  Führmann  ^)  mitgeteilten  Fall  von  Myxosarkom  der  Aorten- 
klappen. Dasselbe  hatt'C  sich  hauptsächlich  an  der  Kommissur  zwischen 
rechter  und  linker  Aortenklappe  als  eine  etwa  2  cm  hohe,  1^^  cm  breite 
tumorartige  Bildung  entwickelt,  die  aus  lang  ausgezogenen  wurmartigen  Ge- 
bilden von  z.  T.  beträchtlicher  Länge  zusammengesetzt  war.  Diese  besaßen 
an  ihrem  Ende  oder  in  ihrer  Kontinuität  häufig  knopfartige  Anschwellungen, 
so  daß  der  ganze  Tumor  dadurch  ein  eigentümlich  weintraubenartiges  Aus- 
sehen erhielt,  wie  das  auf  der  Abbildung  auch  gut  zum  Ausdruck  kommt. 

Also  auch  hier  haben  wir  wieder  das  merkwürdige  Verhalten  der 
im  Blute  flottierenden  weichen  myxomatösen  Greschwulstmassen,  das  be- 
reits bei  der  ersten  Untersuchung  den  Vergleich  mit  traubenartigen  Ge- 
bilden herausgefordert  hatte.  Ihre  Ähnlichkeit  mit  blasigen  Chorion- 
zotten auf  der  einen  Seite,  mit  Geschwulstmassen  durchaus  verschiedener 
Genese  (Fälle  von  Bretts,  Mac  Callüm)  auf  der  anderen  Seite  ist  aber 
nur  eine  rein  äußerliche,  lediglich  durch  die  Lokalisation  des  Geschwulat- 
gewebes  und  sein  Flottieren  im  Blute  bedingte. 

Noch  weit  weniger  zutrefiFend  als  für  den  Fall  von  Beeus  erscheint 
mir  die  von  Schlagenhaüfer  gegebene  Deutung  für  die  älteren,  der 
seinen  ähnlichen  Beobachtungen  von  Waldeyee(130),  Kanthack  und 
Pigg(120),  Silbeestein  (128),  MacCallum(123). 

Am  meisten  tritt  die  äußerliche  Ähnlichkeit  der  intravasculären  Ge- 
schwulstmassen mit  Blasenmolenzotten,  die  in  den  Gefäßen  weiter  ge- 
wuchert sind,  bei  dem  von  Mac  Callum  als  Lymphendothelioma  testis 
beschriebenen  Hodentumor  eines  28jährigen  Mannes  hervor. 

Der  primäre  Tumor  eelbst  war  etwa  4  Monate,  bevor  der  Kranke  einer 
ausgedehnten  Metastasenbildung  erlag,  operativ  entfernt  worden.  Schon  damals 
zeigten  sich  die  Venen  des  Plexus  spermaticus  bis  hinauf  zum  Leistenkanal 
mit  Geschwulstmassen  gefüllt.  Bei  der  Sektion  fanden  sich  sämtliche  Drüsen 
von  der  Inguinalgegend  an  bis  herauf  zu  den  Cervicaldrüsen  von  weichem  Qe- 
Schwulstgewebe  infiltriert.  Die  großen  Yenenstämme  waren  ausgefüllt  mit  sehr 
eigentümlichen,  zottigen,  blasigen,  in  langen  Strängen  untereinander  zusammen- 
hängenden Gebilden,  die  in  ihrer  äußeren  Erscheinung,  wie  das  bereits  Mac 
Callum  selbst  hervorgehoben  hat  und  wie  das  auch  auf  seiner  Abbildung 
sehr  deutlich  zu  sehen  ist,  nichts  so  sehr  glichen  als  den  Zotten  einer  Blasen- 
mole. Diese  zottigen  Massen  erstreckten  sich  von  der  TJnterbindungsstelle  der 
linken  Vena  spermatica  nach  aufwärts  bis  zu  deren  Einmündung  in  die  linke 
Vena  renalis,  und  von  dieser  aus  setzten  sie  sich  wieder  fort  in  die  Vena 
Cava  inferior,  dieselbe  von  ihrer  Teilungsstelle  bis  zum  rechten  Herzohr  hin 
ausfüllend. 

Mac  Callum  glaubte  seiner  Zeit  nach  dem  Resultat  der  histologischen 
Untersuchung,   auf  die  ich  noch  näher  einzugehen  haben   werde,    den  Tumor 


^)  Fuhrmann,  Fb.,   Beiträge  zur  Kasuistik   der  primären  Neubildungen 
Herzens.     Fall  I.     Dissert.     Marburir  1899. 


des  Herzens.     Fall  I.     Dissert.     Marburg  1899. 
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als  eine  von  dem  Endothel  der  Lymphräume  des  Hodens  ausgehende  Neu- 
bildung ansprechen  zu  müssen.  Schlagenhaufek  dagegen  betrachtet  auch 
diese  Hodengeschwulst  als  ein  Teratom  mit  traubenmolenartigen  Wucherungen ; 
er  begründet  seine  Auffassung  hauptsächlich  durch  den  Hinweis  auf  das 
makroskopische  Verhalten  und  auf  zwei  mikroskopische  Abbildungen,  von 
denen  die  eine  (Fig.  2)  seiner  Anschauung  nach  das  Bild  von  einer  in  eine 
Vene  eingebrochenen  destruierenden  Blasenmole  mit  starker  Wucherung  des 
chorialen  TJberzuges  der  Zotte  kopieren  sollte,  während  er  in  einer  zweiten 
(Fig.  4)  das  charakteristische  Bild  einer  BEaftzotte  wiederfinden  will. 

Bereits  bei  der  Betrachtung  dieser  Abbildungen  und  einem  Ver- 
gleich derselben  mit  Mac  Callum's  Schilderung  des  mikroskopischen  Be- 
fundes stiegen  mir  erhebliche  Zweifel  an  der  Richtigkeit  von  Schlagek- 
haufeb's  Deutung  auf,  so  daß  ich  mich  an  Herrn  Dr.  Mag  Callum  mit 
der  Bitte  wandte,  mir  durch  Übersendung  mikroskopischer  Schnitte  von 
verschiedenen  Teilen  des  Tumors  die  Möglichkeit  eines  selbständigen 
Urteils  über  die  Natur  der  Geschwulst  zu  verschaffen.  Herr  MacCallum 
hat  dieser  Bitte  auf  das  liebenswürdigste  entsprochen,  wofür  ich  ihm  auch 
an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  sagen  möchte,  und  zugleich  bemerkt, 
daß  er  sich  selbst  über  die  Richtigkeit  seiner  früheren  Auffassung  dieses 
Falles  sehr  zweifelhaft  geworden  sei,  daß  er  andererseits  aber  auch  keinen 
Anhaltspunkt  für  die  Deutung  als  Teratom  und  für  die  Schlagenhaupeb- 
sehe  Auffassung  des  Tumors  finden  könne,  daß  er  auch  jetzt  nirgends 
Chorionzotten  vergleichbare  Gebilde  gesehen  habe.  Nach  der  Durch- 
sicht der  mikroskopischen  Präparate,  die  auch  Herrn  Geh.- 
Rat  Majichand  vorgelegen  haben,  bin  ich  im  stände,  auf  das  be- 
stimmteste zu  behaupten,  daß  in  diesem  Falle  von  einem 
Vorhandensein  chorioepithelialer  Wucherungen  in  den 
Geschwulstmassen  absolut  nicht  die  Rede  sein  kann, 
noch  viel  weniger  natürlich  von  einer  wirklichen  Iden- 
tität der  äußerlich  blasigen  Chorionzotten  in  der  Tat 
sehr  ähnlichen  intravasculären  Geschwulstmassen  mit 
einer  Blasenmole. 

Wie  das  Mac  Callüh  bereits  ausführlich  geschildert,  besteht  der  Hoden- 
tumor selbst  größtenteils  aus  einem  lockeren  myxomatösen  Gewebe,  in  das 
epitheliale  Schläuche  und  Cysten  der  verschiedensten  Form  und  Größe  ein- 
gelagert sind.  Das  Epithel  derselben  zeigt  ein  sehr  wechselndes  Verhalten, 
ist  manchmal  ganz  flach,  während  an  anderen  Stellen  zusammenhängende 
Massen  von  hohem  cylindrischem  Epithel  vorhanden  sind.  An  sehr  vielen 
Stellen  finden  sich  nun  Geschwulstmassen,  die  aus  sehr  dicht  gedrängten 
Schläuchen  bestehen,  deren  aus  relativ  kleinen  Zellen  bestehende  epitheliale 
Auskleidung  die  Neigung  hat,  sich  in  einzelne  kleine  Zellen  aufzulösen,  und 
in  ihrem  Verhalten  ganz  auffallend  an  das  Aussehen  der 
kongenitalen  Mischgeschwülste  der  Niere  oder  des  Hodens 
erinnert.  Sehr  deutlich  tritt  dies  auch  hervor  an  Schnitten  aus  den 
dichteren,  mehr  gelb  weißlichen  Knoten  in  den  Lungen.  Die  intravasculären 
sottigen  Oebilde  besitzen  ein  sehr  lockeres,  stellenweise  nekrotisches,  ge» 
quollenes  Stroma,  in  das  ebenfalls  vielfach  epitheliale  Stränge  und  Schläuche 
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eingelagert  vorkommen,  die  gleichfalls  stellenweise  an  die  erwähnten  Tumoren 
erinnern.  Mit  der  Gefäßwand  hängen  diese  Massen  nur  sehr  locker  zusammen. 
Von  einer  epithelialen  Bedeckung  der  Oberfläche,  die  auch  nur  im  entferntesten 
mit  Chorionepithel  vergleichbar  wäre,  ist  nichts  zu  sehen;  nur  hin  und 
wieder  findet  sich  eine  flache  endotheliale  Zelllage.  Noch  viel  weniger  sind 
Bilder  anzutreffen,  die  einer  Hafkstelle  von  Flacentarzotten  ähnlich  wären. 

Ein .  sicheres  Urteil  über  die  Natur  des  so  kompliciert  gebauten 
Tumors  kann  ich  natürlich  nach  den  Präparaten,  die  ich  zu  sehen  Ge- 
legenheit gehabt  habe,  nicht  abgeben;  jedenfalls  möchte  ich  aber 
nochmals  hervorheben,  daß  Sceilagenhaufer's  Ansicht,  daß 
die  intravasculären  zottigen  Gebilde  einer  Blasenmole 
gleichwertig  seien,  j  eder  positiven  Grundlage  entbehrt. 

Das  Vorkommen  solcher  enorm  weitgehender  Bildung  von  intra- 
venösen Geschwulstthromben  von  dem  eigentümlichen  Aussehen  ist  bei 
den  kongenitalen  Mischtumoren  des  Hodens  bisher  nur  äußerst  selten 
beobachtet.  Ich  vermag  dem  Falle  von  Mac  Callum  nur  drei  ähnliche 
Beobachtungen  an  die  Seite  zu  stellen,  auf  die  ich  wenigstens  hinge- 
wiesen haben  möchte,  wenn  ich  auf  die  Einzelheiten  auch  nicht  eingehen 
kann.  Die  eine  ist  der  bekannte,  von  Paget  ^)  als  malignes  Enchondrom 
des  Hodens  beschriebene  Tumor,  wo  sich  in  den  Venen  des  Plexus 
spermaticus  und  in  der  Vena  cava  inf.  ebenfalls  zottige  und  knotige 
Geschwulstmassen  entwickelt  hatten.  Bei  der  Nachuntersuchung  dieses 
Falles  durch  Kanthack  und  Pigg^)  hat  sich  herausgestellt,  daß  der 
Tumor  ebenfalls  epithelialer  Natur  ist  und  zwar  nach  meiner  Meinung 
zweifellos  zur  Gruppe  der  Mischgeschwülste  gehört,  wenn  die  genannten 
Autoren  ihn  auch  als  Carcinom  betrachten.  Die  beiden  anderen  Be- 
obachtungen sind  die  von  Wilms«)  als  Fall  V  und  VI  beschriebenen 
Geschwülste  (Teratome),  wo  das  weiche  Geschwulstgewebe  in  gleicher 
Weise  in  die  Venen  des  Plexus  pampioiformis  eingebrochen  und  dort 
weiter  gewuchert  war. 

Ebensowenig  wie  in  dem  Fall  von  Mac  Callum  vermag  Schlagek- 
haufer's  Auffassung  einer  anderen,  der  Mac  Callum's  ganz  analogen 
Beobachtung,  die  Kanthack  und  Pigg  (120)  mitgeteilt  haben,  der  Kritik 
standzuhalten.  Diese  beschreiben  ein  ofiFenbar  ganz  ähnliches 
zottiges  Gebilde,  das  sie  —  gleichfalls  bei  einem  Hoden- 
tumor —  im  rechten  Vorhof  und  in  der  Vena  cava  in- 
ferior fanden. 

^)  Paget,  J.,  Account  of  a  growth  of  cartilage  in  a  testicle  and  its 
lymphaticB  and  in  other  parts.  Transactions  of  the  Medical  and  Ghirurgical 
Society.     1855.     Vol.  38.     p.  247. 

2)  Kanthack,  A.  A.  and  T.  S.  Pigg,  Malignant  enchondroma  of  the 
testis;  reexamination  of  Sir  James  Paget's  case  etc.  Transactions  of  the 
Pathological  Society  of  London.     1897.     Vol.  48.     p.  161. 

*)  WlLMß,  M.,  Die  teratoiden  Geschwülste  des  Hodens  mit  Einschluß 
der  sog.  Cystoide  und  Enchondrome.    Ziegler's  Beiträge.    Bd.  XIX.    p.  233. 
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Der  Fall  betraf  einen  24  jährigen  Mann,  dessen  rechter  Hode  in  eine 
etwa  gänseeigroße  Geschwulst  umgewandelt  und  Yollkommen  eingenommen  war 
von  einer  weichen,  markigen,  mit  kleinen  Cysten  durchsetzten  Tumormasse. 
Entsprechend  dem  Verlaufe  der  Lymphgefäße  erstreckte  sich  vom  Hoden  nach 
aufwärts  bis  in  die  Cervicalgegend  hinauf  eine  ununterbrochene  Kette  von 
größeren  und  kleineren  Oeschwulstknoten,  infiltrierten  Lymphdrüsen  ent- 
sprechend. Im  übrigen  fanden  sich  zahlreiche  Geschwulstmetastasen  von  meist 
nur  geringem  umfange  in  beiden  Lungen,  größere  dagegen  in  der  Leber. 
Die  umfangreichen  Geschwulstpackete  in  der  Lumbaigegend  hatten  die  Vena 
Cava  in  ihrem  unteren  Abschnitte  stark  eingeengt  und  waren  an  einer  um- 
schriebenen Stelle  durch  die  Wand  durchgebrochen  und  dann  im  Yenenlumen 
eine  Strecke  weiter  gewuchert,  dabei  einen  Ausläufer  in  die  linke  Nierenvene 
entsendend. 

Am  freien  Bande  der  Tricuspidalis  festsitzend  fand  sich  ein  eigentüm- 
liches, verästeltes,  weißliches  Gebilde,  das  einmal  in  den  rechten  Ventrikel 
sich  hinein  fortsetzte,  andrerseits  durch  den  Vorhof  hindurch  in  die  Vena 
Cava  inf.  hineinragte.  Die  merkwürdig  gestalteten  seitlichen  Verästelungen 
enthielten  kleine,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Cysten,  von  denen  einige  etwa 
die  Größe  einer  kleinen  Erbse  erreichten.  Der  primäre  Tumor  im  Hoden 
zeigte  ein  sehr  kompliciertes  mikroskopisches  Bild.  Es  bestand  aus  einem 
zarten  Stroma  von  jungem  Bindegewebe,  in  das  sich  cystische  und  alveoläre, 
sehr  unregelmäßig  gestaltete  Hohlräume  eingebettet  fanden,  die  mit  typischem 
Cylinderepithel  ausgekleidet  waren,  das  sich  stellenweise  in  AVucherung  be- 
griffen zeigte  und  zur  Entstehung  eigentümlicher  irregulärer  solider  Zell- 
massen Veranlassung  gab,  die  aus  hellen,  einkernigen  scharf  begrenzten  epi- 
thelialen Zellen  gebildet  waren,  die  auf  den  ersten  Blick  an  das  Aussehen 
Yon  Pflanzen-  oder  Knorpelzellen  erinnerten.  An  wieder  anderen  Stellen  ging 
die  epitheliale  Auskleidung  solcher  Hohlräume  über  in  koncentrisch  geschichtete 
Epithelmassen,  die  am  meisten  dem  Aussehen  von  Cholesteatomperlen  ent- 
sprachen. Weiterhin  waren  hier  und  da  Schläuche  vorhanden,  die  mit 
cylindrischem  oder  auch  mehr  kubischem  oder  plattem  Epithel  bedeckt  waren. 
Normales  Hodengewebe  ließ  sich  nirgends  mehr  erkennen.  Die  Metastasen 
in  den  Drüsen,  den  Lungen  und  der  Leber  waren  im  allgemeinen  ähnlich 
beschaffen,  dagegen  zeigten  die  Geschwulstmassen  in  der  Vena  cava  ein  sehr 
viel  dichteres  bindegewebiges  Stroma,  in  das  sich  ebenfalls  Schläuche  von  der 
verschiedensten  Form  eingelagert  fanden,  deren  Epithel  alle  Übergänge  von 
einer  einfachen  platten  Zelllage  zu  hohem  Cylinderepithel  oder  auch  zu  kon- 
centrisch geschichteten  Zellmassen  aufwies.  Ebenso  war  auch  das  Stroma  der 
zottigen  Gebilde  aus  dem  Herzen  äußerst  dicht  und  derb  und  zeigte  ebenfalls 
zahlreiche  cystische  Hohlräume,  die  meist  mit  Schleim  ausgefüllt  waren  und 
deren  epitheliale  Auskleidung  in  ihrem  Aussehen  ebenfalls  sehr  wechselte. 

Ea^^thack  und  Pigg  sprachen  nach  diesem  Befund  sich  dahin  aus, 
daß  an  der  carcinomatösen  Natur  der  Geschwulst  kein  Zweifel  sein 
könne,  während  Schlagenhaufee  den  komplicierten  Bau  derselben  durch 
die  Annahme,  daß  es  sich  auch  hier  wieder  um  ein  Teratom  des  Hodens 
handele,  erklärt  und  die  eigentümlich  verzweigte,  von  der  Tricuspidalis 
aus  frei  im  rechten  Herzen  flottierende  Bildung  als  traubenmolenartige 
Wucherung  von  im  Teratom  vorhandenen  fötalen  EihüUen  auffaßt.  In 
dem  ersten  Funkte  möchte  ich  Schlagenhaufeb  beistimmen;  auf  eine 
genauere  Begründung  für  diese  Annahme  glaube  ich  nach  der  Schilde- 
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ruDg  des  histoIogischoD  Bildes  hier  verzichten  zu  könneD.  Daß  aber 
auch  chorionepitheliomartige  Wucherungen  hier  in  dem  Teratom  Yor- 
handen  gewesen  sind,  ja  daß  es  sogar  zu  einer  blasenmolenartigen  Wuche- 
rung der  hypothetischen,  bei  dem  Aufbau  des  Teratoms  beteiligten 
fötalen  Fruchthüllen  gekommen  ist,  halte  ich  nicht  für  richtig. 

ScHLAGENHAUEE&'s  Beweisführung  beschränkt  sich  in  diesem  Falle 
lediglich  auf  den  Hinweis  auf  eine  Abbildung,  die  nach  ihm  das  trauben- 
molenartige  Aussehen  der  zottigen  Gebilde  im  Herzen  illustrieren  soll; 
auf  den  sonstigen  histologischen  Befund  nimmt  er  dabei  weiter  keine 
Rücksicht.  Wie  ich  bereits  oben  hervorgehoben  habe,  ist  das  entschei- 
dende Moment  in  dieser  Frage  aber  nicht  die  äußerliche  Ähnlichkeit 
dieser  Gebilde  mit  Blasenmolenzotten,  sondern  ihr  mikroskopisches 
Verhalten.  Dieses  zeigt  nun  meiner  Meinung  nach,  wie  auch 
wohl  aus  meinem  kurzen  Bericht  hervorgehen  dürfte,  auf  das  deut- 
lichste, daß  von  einer  blasenmolenähnlichen  Wucherung 
hier  nicht  gesprochen  werden  kann,  sondern  daß  die  zottigen 
Massen  an  der  Tricuspidalis  auch  nichts  weiter  darstellen  als  einen  Ge- 
schwulstthrombus, der  mit  seiner  Zusammensetzung  aus  sehr  dichtem 
Bindegewebe,  in  das  die  verschiedensten  Cysten  und  andere  epitheliale 
Formationen  eingelagert  sind,  im  wesentlichen  vollkommen  gleichartig  ist 
mit  den  Massen  in  den  Venen,  in  den  Lymphdrüsen  und  sonatigen  Meta- 
stasen und  auch  im  Primärtumor  selbst,  und  der  offenbar  von  den  Ge- 
schwulstwucherungen in  der  Hohlvene  losgelöst  und  später  irgendwie  an 
der  Tricuspidalis  haften  geblieben  ist.  Seine  äußerliche  Ähnlichkeit  mit 
Blasenmolenzotten  verdankt  er  nur  dem  Umstände,  daß  er  frei  in  der 
Höhle  des  rechten  Herzens  bezw.  der  Hohlvene  flottiert. 

Von  einer  auch  nur  im  mindesten  an  das  Aussehen 
von  chorioepithelialem  Gewebe  erinnei'nden  Wucherung 
vermag  ich  weder  in  den  Abbildungen  etwas  zu  erkennen, 
noch  auch  in  der  Beschreibung  des  mikroskopischen  Be- 
fundes etwas  zu  finden,  was  in  diesem  Sinne  umgedeutet 
werden  könnte.  Nirgends  wird  das  Vorkommen  von  hämorrhagischen 
Stellen  erwähnt,  die  wie  dies  die  oben  angeführten  Fälle  auf  das  deut- 
lichste zeigen,  mit  das  hervorstechendste  und  sicherste  Anzeichen  für  das 
A^orhandensein  chorioepithelialer  Wucherungen  sind.  Nirgends  finde  ich 
die  so  charakteristischen  großen  ektodermalen  Zellen  und  die  vielkernigen 
Protoplasraamassen  beschrieben,  die  dem  Autor  nicht  unbekannt  waren 
und  einem  Beobachter  wie  Kanthack  sicher  nicht  entgangen  wären. 
Daß  die  soliden  Zellmassen,  wie  Kanthack  und  Pigg  annehmen,  viel- 
leicht carcinomatöser  Natur  sind,  daß  sie,  wie  Schlagenhaufee  will, 
carcinomatös  entartete  Teile  des  Teratoms  darstellen,  kann  nicht  völlig 
von  der  Hand  gewiesen  werden. 

Was  endlich  noch  die  beiden,  von  Schlagenhaufeb  ebenfalls  als 
hierher    gehörig    betrachteten    Hodentumoren    mit    intravascu- 
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lären  Wucherungen  anlangt,  die  Waldeyeb  und  Silbebstein  be- 
obachtet haben,  die  Mac  GAiiLüM  gleich  seinem  eigenen  Fall  als  eigen- 
tümliche Lymphendotheliome  des  Hodens  ansieht,  so  sind  wir  hier  bei 
einer  Nachprüfung  dieser  Deutungen,  da  mikroskopische  Abbildungen 
fehlen,  lediglich  auf  die  Ton  den  Autoren  gegebenen  Beschreibungen  des 
mikroskopischen  Befundes  angewiesen,  was  um  so  mehr  zu  bedauern  ist, 
als  der  Fall  WAiiDEYBB's(130)  schon  weit  zurückliegt. 

In  diesem  Falle  handelte  es  sich  um  einen  1580  gr  schweren  Tumor  des 
rechten  Hodens,  der  bei  einem  Manne  mittleren  Alters  operativ  entfernt  worden 
war.  Die  Hauptmasse  desselben  war  von  sarkomatösem  Gewebe  mit  einge- 
sprengten Myxom-  und  Knorpelinseln  gebildet,  in  das  die  cystisch  erweiterten 
Hodenkanälchen  eingebettet  waren.  Einzelne  dieser  Cysten  hatten  gut  er- 
haltenes cylindrisches  Epithel  und  flüssigen  Inhalt  und  zeigten  vielfach  noch 
einen  kanalartigen  Verlauf,  andere  waren  mehr  rundlich  und  enthielten  dick* 
breiige  oder  ganz  feste,  den  Cholesteatomperlen  ähnliche  Massen. 

Bei  der  Abtrennung  der  Geschwulst  quollen  aus  den  durchschnittenen 
Yenen  des  Plexus  spermaticus  Konvolute  von  wurmähnlichen,  durchscheinenden 
Massen  hervor,  die  sich  beim  Aufschneiden  der  Gefäße  rückwärts  bis  zum 
Haupttamor  verfolgen  ließen.  Dieselben  stellten  eigentümlich  schlauchförmige, 
mit  blinden,  kolbigen  Enden  vielfach  besetzte,  hyaline,  transparente  Gebilde 
dar,  die  sich  mit  den  myxomatösen  Zotten  einer  Traubenmole  vergleichen 
ließen,  nur  daß  die  Bildungen  hier  viel  länger  und  vorwiegend  cylindrisch 
waren.  Diese  Stränge  standen  mit  der  Innenfläche  der  Gefaßwand  durch  mehr 
oder  weniger  lange  und  dünne  Stiele  in  unmittelbarer  Verbindung,  die  der 
Gefäßwand  in  den  kleineren  Venen  mit  breiter  Basis  aufsaßen. 

Für  die  Angabe  Schlagenhaufeb's,  daß  sich  ähnliche  Bildungen  auch 
in  der  unteren  Hohlvene  gefunden  haben  sollen,  vermag  ich  in  Waldeyeb's 
Arbeit  einen  Anhaltspunkt  nicht  zu  finden. 

Mikroskopisch  zeigten  die  intravasculären  Wucherungen  ein  von  dem  Aus- 
sehen des  Haupttumors  etwas  abweichendes  Verhalten.  Während  in  diesem 
und  ebenso  auch  in  der  Umgebung  der  die  zottigen  Bildungen  einschließenden 
Gefäße  die  Geschwulstmassen  einen  vorwiegend  sarkomatösen  Charakter  hatten, 
zeigten  die  intravenösen  Schläuche  einen  myxomatösen  Bau.  Ihre  Haupt- 
masse bestand  aus  meist  großen  sternförmig  verzweigten  Zellen  in  einer  teils 
fein  fibrillären,  teils  halbflüssigen,  schleimigen,  klaren  Grundsubstanz.  Die 
äußerste  Gewebslage  dieser  Bildungen  verhielt  sich  ganz  wie  das  Endothel  der 
Venen,  welches  sich  auch  kontinuierlich  über  dieselben  fortsetzte.  Die  Endo- 
thelzellen  traten  übrigens  viel  schärfer  hervor  und  bildeten  streckenweise  selbst 
kleine  Anhäufungen  wie  die  ersten  Anfänge  eines  neuen  Stieles. 

Waldeyeb  hält  die  intravasculären  Bildungen  für  unabhängig  von  dem 
primären  Hodentumor,  den  er  als  Myxochondrosarcoma  cystomatosum  be- 
zeichnet, und  glaubt,  daß  es  sich  bei  diesen  zottigen  Gebilden  nicht  um  ein 
einfaches  Hineinwachsen  von  Geschwulstmassen  in  die  Gefäße  handelt,  sondern 
um  eine  in  den  Venen  entwickelte  Neubildung,  die  von  der  selbständig  an  der 
sarkomatösen  Zellwucherung  teilnehmenden  Gefaßwand  ausgehen.  Schlagen- 
HAüPEB's  Ansicht  über  die  Natur  des  Tumors  geht  dahin,  daß  wir  es  bei 
der  aus  den  verschiedensten  Formationen  aufgebauten  Geschwulst  des  Hodens 
auch  wieder  mit  einem  Teratom  zu  tun  haben,  und  daß  die  intravasculären 
Gebilde  ebenfalls  teratoider  Natur  sind  und  zwar  zurückzuführen  auf  eine 
traubenmolenartige  Wucherung  im  Hodenteratom  vorhandener  Eihüllen- 
rudimente,   wobei   die   zu   einer  Blasenmole   degenerierten  Eihüllen  nach  Art 
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einer  destruierenden  Blasenmole  in  die  Venen  eingebrochen  sein  sollten.  Er 
sieht  in  dem  myxomatösen  Gnindgewebe  der  traubigen  G-ebilde  das  Stroma, 
in  dem  endothelgleichen  Überzug  die  epitheliale  Bedeckung  der  Ohorionzotten, 
in  der  scheinbar  sarkomatösen  Wucherung  der  Getäßwand  „Haftstellen^  der 
Zotten. 

Daß  an  der  teratoiden  Natur  des  Hodentumors  selbst  heutzutage 
ein  Zweifel  kennen  mehr  obwalten  kann,  ist  wohl  unbedingt  zuzugeben. 
Daß  die  zottigen  Massen  aber  als  identisch  mit  Blasenmolenzotten  an- 
zusehen sind,  möchte  ich  auch  in  diesem  Falle,  ebenso  wie  in  den 
früheren,  aus  denselbeo  Gründen  doch  sehr  bezweifeln. 

Schon  Waldeyer  selbst  führt  die  eigentümliche  langgestreckte 
Schlauch-  und  Kolbenform  der  myxomatösen  Geschwülste  in  den  Gefäßen 
auf  ihre  Lage  innerhalb  langer  verzweigter  Gefäßrohre  zurück  und  weist 
darauf  hin,  daß  Tumoren,  die  sich  in  relativ  engen,  namentlich  auch 
sinuös  gebuchteten  und  vielfach  verzweigten  Körperräumen  entwickeln, 
auch  ganz  abgesehen  von  ihrer  histologischen  Textur,  sich  gern  in  poly- 
pösen, arboreszierenden  und  schlauchähnlichen  Formen  ausbilden.  Diese 
Erklärung  für  die  eigentümliche  Gestalt  der  intravasculären  Bildungen 
erscheint  mir  auch  heute  noch  völlig  zutreffend;  der  Anschauung 
Waldeyer's  über  die  Genese  derselben  kann  ich  mich  freilich  nicht 
anschließen,  sondern  halte  diese  Gebilde  für  Teile  des  Teratoms,  die  in 
die  Gefäße  hinein-  und  weitergewuchert  sind.  Das  myxomatöse  Grund- 
gewebe derselben  möchte  ich  für  gleichartig  mit  den  ähnlich  beschaffenen 
Teilen  des  Primärtumors  halten;  die  Umdeutung  der  endothelialen  Be- 
deckung in  Chorionzottenepithel,  der  scheinbar  sarkomatösen  Wucherung 
an  der  Anhaftungsstelle  der  Gebilde  an  der  Gefaßwand  in  eine  Haft- 
stelle von  Chorionzotten  erscheint  mir  als  eine  jeder  positiven  Grundlage 
entbehrende  Hypothese. 

Der  einzige  Punkt,  den  man  vielleicht  dahin  deuten  könnte,  daß  es 
sich  bei  der  endothelialen  oder  epithelialen  Bedeckung  der  zottigen  Ge- 
bilde um  chorionepithelartige  Formationen  handele,  erscheint  mir  der, 
daß  Waldeyeb  in  der  schärfer  hervortretenden  Endothellage  strecken- 
weise kleine  Zellanhäufungen  sah,  die  wie  die  ersten  Anfänge  eines 
neuen  Stieles  erschienen.  Man  könnte  da  vielleicht  daran  denken,  es 
mit  ähnlichen  chorionepithelähnlichen  Ektoderm Wucherungen  zu  tun  zu 
haben,  wie  sie  ScHiiAGENHAUTER  in  dem  Falle  von  Bbeüs  fand. 

Eine  sichere  Entscheidung  läßt  sich  bei  dem  Fehlen  von  Abbildungen 
über  die  Natur  dieser  Zellwucherungen  nicht  treffen,  eine  solche  muß 
vielmehr  einer  erneuten  Untersuchung  des  Falles  vorbehalten  bleiben. 
Soviel  läßt  sich  aber  jedenfalls  auch  jetzt  sagen,  daß  er  für  das  Vor- 
handensein von  rudimentären  Eihüllen  in  Teratomen  und  die  Möglich- 
keit, daß  diese  zu  einer  Art  Blasenmole  werden,  in  keiner  Hinsicht 
beweisend  ist. 

Ahnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  dem  von  Silberstein  (128)  als 
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Adenocarcinoma  myxomatodes  des  Hodens  mit  Metastasenbildung  in 
einem  Thrombus  der  Vena  cava  inferior  beschriebenen  Tumor.  Auch 
hier  läßt  sich  nach  der  vorliegenden,  recht  kurz  gehaltenen  Beschreibung 
des  mikroskopischen  Befundes  ein  endgültiges  Urteil  über  die  Natur  des 
Tumors  nicht  gewinnen. 

Der  Fall  betraf  einen  31jährigen  Mann,  bei  dem  sich  angeblich  nach 
einer  Quetschung  des  rechten  Hodens  eine  etwa  ganseeigroße,  weiche  Ge« 
schwulst  entwickelt  hatte.  Dieselbe  setzte  sich  bereits  auf  den  Samenstrang 
fort,  so  daß  bei  der  Operation  eine  Entfernung  des  Tumors  im  gesunden  nicht 
möglich  war,  und  denn  auch  bereits  14  Tage  nach  der  Exstirpation  des 
Hodens  unter  den  Erscheinungen  von  LungenmetastaBen  der  Tod  eintrat. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  sehr  umfangreiche,  weiche  graurote  z.  T. 
zerfallene  Geschwulstmetastasen  in  beiden  Lungen,  im  Mediastinum,  in  der 
rechten  Niere  und  in  der  Eeocoecalgegend. 

Bei  der  Eröffnung  des  rechten  Ventrikels  kamen  zahlreiche  Stecknadel- 
kopf- bis  erbsengroße  warzenförmige  Tumoren  von  graurötlicher  Farbe  und 
derber  Konsistenz  zum  Vorschein,  die  fest  zusammenhingen  mit  einem  in  der 
Vena  cava  inferior  steckenden,  ca.  12  cm  langen,  traubenförmigen  Tumor- 
Btrang  von  graurötlichem  glasigem  Aussehen.  In  den  breiteren  Abschnitten 
desselben  ließ  sich  ein  Stiel  erkennen,  der  auf  der  einen  Seite  völlig  frei 
war,  im  übrigen  Umfange  dagegen  mit  platt  aufsitzenden,  oder  an  dünnen 
Fäden  gestielt  anhängenden,  höchstens  linsengroßen  Geschwulstknoten  dicht 
besetzt  war.  Diese  z.  T.  wieder  mit  neuen  Geschwulstknospen  besetzten  Ge- 
bilde waren  teib  solid,  teils  cystisch.  Durch  immer  dichtere  Verästelung  der 
einzelnen  Elnoten,  durch  Ineinandergreifen  der  Tochterbildungen  erhielt  der 
Tumor  das  Aussehen  eines  dichten  Schlingwerkes,  dessen  Maschen  von  alten 
thrombotischen  Massen  durchflochten  waren. 

Viele  Stellen  des  Hodentumors  selbst  zeigten  ausgesprochen  carcinomatöse 
Struktur,  andere  dagegen  entsprachen  mehr  den  Befunden  bei  den  traubigen 
Gebilden  in  der  Vena  cava.  Diese  besaßen  ein  myxomatöses  Grundgewebe, 
das  mehrfach  von  bindegewebigen  Zügen  unterbrochen  war  und  Inseln  von 
drüsenähnlicher  Struktur  eingelagert  enthielt.  Dieselben  bestanden  aus  weiten 
Drüsen  schlauchen,  die  von  einer  doppelten  oder  mehrfachen  Lage  von  teils 
cylindrischen,  teils  kubischen  Zellen  mit  meist  rundlichem  großen  Kern  aus- 
tapeziert waren.  Die  vielfach  cystische  Natur  des  Tumors  war  bedingt  durch 
außerordentlich  verbreitete  regressive  Veränderungen. 

Silberstein  hält  den  Hoden tumor  für  ein  von  den  Samenkanäleben  aus- 
gehendes Carcinom  und  glaubt,  daß  auch  die  intravasculären  traubigen  Gebilde 
der  gleichen  Natur  seien,  daß  sie  der  weiteren  Entwicklung  von  Geschwulst- 
zellen ihre  Entstehung  verdanken,  die  vom  Plexus  pampiniformis  aus  in  die 
Vena  cava  verschleppt  und  dort  in  einem  älteren  Thrombus  weitergewuchert 
sind,  und  die  den  räumlichen  Verhältnissen  entsprechend  durch  Aneinander- 
lagerung  der  Bildungen  in  der  Längsrichtung  das  traubenförmige  Aussehen 
gewonnen  haben.  Schlagenhaufer  dagegen  möchte  es  auch  hier  für  sehr 
wahrscheinlich  halten,  daß  der  Hodentumor  als  Teratom,  der  traubentörmige 
Strang  dagegen  als  Abkömmling  der  im  Teratom  vorhandenen  Eihülle  aufzu- 
fassen sei.  Er  gibt  freilich  selbst  zu,  daß  eine  endgültige  Entscheidung  nach 
der  mangelhaften  Schilderung  des  histologischen  Befundes    nicht  möglich  sei. 

Eine  eingehende  Kritik  seiner  Deutung  erscheint  mir  aus  diesem 
Grunde  auch  unmöglich.     Im  allgemeinen  gilt  hier  dasselbe,  wie  in  den 
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früheren  Fällen.  Nach  der  vorliegenden  Beschreibung  möchte  ich  anch 
die  teratoide  Natur  des  Tumors  in  Frage  ziehen  und  eher  an  der  älteren 
Auffassung  von  Silbebstein  festhalten.  Für  die  Beteiligung  von  fötalen 
Eihüllen  ist  aber  auch,  selbst  wenn  wir  die  Deutung  der  Geschwulst  als 
Teratom  für  richtig  anerkennen,  kein  weiterer  Anhaltspunkt  vorhanden 
als  die  rein  äußerliche  Ähnlichkeit  der  zottigen  Geschwalstmassen  in 
der  Hohlvene  mit  Blasenmolenzotten.  Auf  die  myxomatöse  Beschaffen- 
heit möchte  ich  aus  den  oben  bereits  angeführten  Gründen,  namentlich 
im  Hinblick  auf  den  Fall  von  Mac  Callum,  ebensowenig  Gewicht  legen, 
wie  auf  das  Vorhandensein  von  Cysten  und  Schläuchen  mit  unregel- 
mäßigem, mehrfach  geschichtetem  Epithel,  die  offenbar  nichts  weiter  dar- 
stellen, als  die  gewucherten  schlauchartigen  Gebilde  des  Primärtumors; 
sie  mit  chorioepithelialen  Wucherungen  zu  identifizieren,  erscheint  mir 
doch  sehr  gewagt. 

Um  es  kurz  zu  rekapitulieren,  möchte  ich  das  Ergebnis  der 
Nachprüfung  dieser  Fälle  dahin  zusammenfassen,  daß  die 
Deutung  der  blasenmolenähnlichen  intravasculären  Ge- 
bilde als  wirklicher  Abkömmlinge  von  rudimentären 
fötalen  Eihüllen  in  keinem  dieser  Fälle  von  Hoden- 
teratom  der  Kritik  standzuhalten  vermocht  hat,  ja  daß 
auch  das  Vorkommen  chorionepithelartiger  Gewebs- 
formationen  mir  nur  für  den  Fall  von  Beeus-Schlagenhaufeb 
erwiesen  scheint. 

Wenn  also  hierdurch  der  Nachweis  von  Fruchthüllenderivaten  in 
Teratomen  ebensowenig  als  überall  gelungen  bezeichnet  werden  muß, 
wie  durch  die  Beobachtungen  von  chorionepitheliomartigen  teratoiden 
Wucherungen,  so  fällt  damit  auch  die  weiter  von  Schlagenhaufer  an 
diese  Befunde  geknüpfte  Folgerung,  daß  dadurch  eine  Unterscheidung 
der  Teratome  je  nach  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Eihüllen 
oder  ihrer  Derivate  möglich  werde  in  solche,  die  von  einer  befruchteten 
Polzelle  und  solche,  die  von  einer  Elastomere  herstammen. 

Auf  die  weiteren,  aus  diesen  Fällen  von  Schlagenhaufer  für  die 
Entstehung  des  Chorionepithelioms  beim  Weibe  gezogenen  Schlüsse 
werde  ich  noch  näher  einzugehen  haben. 

In  allerjüngster  Zeit  hat  L.  Pick (126)  in  einem  Teratom  des 
Ovarium  Wucherungen  offenbar  chorioepithelialen  Cha- 
rakters gefunden,  die  völlig  das  Aussehen  Ton  blasigen 
Chorionzotten  hatten.  Vollständig  auf  dem  Boden  der  An- 
schauungen Schlagenhaufer's  stehend  hält  er  durch  seine  merkwürdige, 
leider  durch  das  gleichzeitige  Vorhandensein  einer  wenige  Wochen 
alten  Tubenschwangerschaft  komplizierten  Beobachtung  für  die  Ovarial- 
teratome  den  Beweis  des  Vorkommens  von  Rudimenten  der  Eihüllen 
resp.  Abkömmlingen  derselben  für  positiv  erbracht. 
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Diese  blasenmolenähnlichen  Formationen  wurden  in  einem  über  mannes- 
faustgroßen  Teratom  des  rechten  Ovarium  gefunden,  das  bei  einer  30  jährigen 
Frau  wegen  des  Verdachtes  auf  tubaren  Abort  entfernt  worden  war.  In  der 
Pars  isthmica  der  rechten  Tube  fand  sich  eine  walinußgroße  dunkelbraune  Auf- 
treibung, der  auf  dem  Durchschnitte  ein  derbes,  in  einer  glattwandigen  Höhle 
gelegenes  Blutcoagulum  entsprach. 

Der  Ovarialtumor  selbst  erwies  sich  als  ein  typisches  Teratom.  Seinen 
uterinen  Pol  nahm  eine  cystische  Hervorwölbung  ein;  bei  deren  Anschneiden 
entleerte  sich  ganz  klare,  seröse  Flüssigkeit,  gleichzeitig  aber  stürzten 
Massen  kleiner  z.  T.  ganz  isolierter,  z.  T.  aggregierter  bis 
erbsengroßer  bläschenartiger  Gebilde  hervor.  Die  Innen- 
fläche des  Gystenraumes  war  ganz  glatt,  weißlich,  spiegelnd,  zu 
einem  Teil  aber  mit  blasigen,  ganz  durchsichtigen,  lose 
haftenden,  da  und  dort  auch  an  feinen  Stielchen  flottieren- 
den, traubenartigen  Vegetationen  besetzt.  Die  blasen- oder 
beerenartigen  Gebilde  waren  bis  erbsengroß,  auch  kleiner. 
Viele  waren  ganz  isoliert,  andere  aber  hingen  mit  zarten 
Stielchen  zusammen  und  bildeten  Aggregate  traubig  ge- 
häufter oder  rosenkranzartig  verbundener,  rundlicher  oder 
länglicher,  durchsichtiger  Bläschen  vom  vollkommenen 
typischen  Aussehen  der  Blasenmole.  Ihre  Gesamtmasse  entsprach 
dem  Umfang  der  Cystenhöhle,  der  ganze  Komplex  w^ar  etwa  apfelgroß. 

Auch  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigten  die 
äußerlich  vollkommenen  blasenmolengleichen  Gebilde  große 
Übereinstimmung  mit  dem  Aussehen  der  Chorionzotten  bei 
der  Blasenmole.  Im  Stroma  sämtlicher  Blasen  fehlten  Zellkerne  ent- 
weder ganz  oder  waren  nur  noch  in  undeutlichen  Resten  vorhanden.  Die 
Gnmdmasse  war  fast  homogen,  an  anderen  Stellen  zwar  deutlich  faserig,  aber 
doch  sehr  flüssigkeitsreich.  In  den  größeren  Blasen  bestand  meist  eine  Art 
Differenzierung  zwischen  einem  centralen,  flüssigkeitsreicben,  faserarmen  und 
einem  peripherischen  faserreichen  Teil.  Diese  centralen  Partien  nahmen  bei 
Hämalaunfärbung  oft  eine  deutlich  blaue  Färbung  an  und  wiesen  auch  meist 
reichliche  Kalkablagerung  auf.     Blutgefäße  oder  Beste  von  solchen  fehlten  ganz. 

Die  Oberfläche  der  Blasen  war  vielfach  frei,  während  an  zahlreichen 
Stellen,  namentlich  an  den  kleineren  und  kleinsten  Bläschen  ein  mehr  oder 
minder  kontinuierlicher  Zellbelag  zu  sehen  war. 

In  diesem  Zellüberzug  kehrten  an  allen  Stellen  in  verschiedener 
Kombination  und  Mischung  vier  Zellformen  wieder,  die  in  ihrer  Gesamtheit 
ganz  das  charakteristische  Aussehen  des  Chorionepithels  zeigten.  PiCK  fand 
kürzere  oder  länger  gestreckte  syncytiale  vielkernige  Bänder  und  Streifen, 
daneben  kleine  polyedrische  Zellen  mit  reichlichem,  hellgefärbten  Plasma  und 
relativ  kleinen,  manchmal  doppelten  Kernen.  Diese  Zellen  ließen  sich  stellen- 
weise nur  schwer  oder  gar  nicht  von  solchen  Zellformen  treunen,  die  aus 
einer  Auflösung  syncytialer  Streifen  in  isolierte  Zellen  hervorzugehen  schienen. 
Relativ  selten  waren  rundliche  oder  unregelmäßige  Zellformen  mit  riesigen, 
stark  gefärbten  Kernen,  die  die  anderen  Zell-  und  Kernbildungen  um  ein 
vielfaches  übertrafen. 

Die  Wand  der  Cyste,  welche  die  Trauben  enthielt,  setzte  sich  einheitlich  aus 
kernarroem  straffem  Bindegewebe  von  mäßigem  Gefaßreichtum  zusammen.  Nach 
dem  Lumen  zu  entwickelte  sich  an  manchen  Stellen  ein  an  epitheloiden  und 
raehrkemigen  Zellen  reiches  Granulationsgewebe.  Vielfach  aber  überzog  eine 
Beihe  niedrig  cylindrischer  Epithelien  die  fibröse  Unterlage. 
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In  dem  Blutgerinnsel  in  der  rechten  Tube  stieß  man  anf 
einige,  in  ihrem  Stroma  gut  erhaltene  Chorionzotten,  deren  Epithel 
fehlte  oder  stark  abgeplattet  war.  An  einigen  Stellen  waren  an  oder  neben 
der  Zotte  Syncytiumknospen  zu  sehen.  In  der  Tuben  wand  war  von  einer 
chorioepithelialen  Invasion  nichts  zu  erkennen.  Die  "Wand  der  Höhle  war 
rein  fibrös  ohne  besondere  Innenauskleidung. 

Daß  dieser  merkwürdige  Befund  mit  dem  Aussehen  von  Blasenmolen- 
zotten  bis  in  alle  Einzelheiten  übereinstimmt,  muß  zweifellos  anerkannt 
werden.  Einmal  zeigt  das  Stroma  das  charakteristische  Bild  vorge- 
schrittener degenerativer  Veränderungen,  hydropischer  Quellung,  Nekrose, 
Kalkablagerung;  andrerseits  findet  sich  am  Epithelüberzug  dieser  Zotten 
das  bekannte  Nebeneinander  von  syncytialen  Protoplasraastreifen,  Lang- 
HANs'schen  Zellen,  isolierten  Zellen  von  oft  riesiger  Größe  mit  häufig 
ebenfalls  riesigen  Kernen,  die  in  der  verschiedensten  Weise  angeordnet 
sind,  wenn  die  Wucherungen  des  Epithels  vielleicht  auch  nicht  in  so 
hohem  Maße  ausgesprochen  sind  wie  bei  der  wirklichen  Blasenmole. 

Pick  hält  es  danach  für  sicher,  daß  die  blasenmolenartige  Wuche- 
rung im  vorliegenden  Falle  einen  Teil  der  Dermoidanlage  darstelle,  daß 
ein  Zusammenhang  dieser  blasigen  Gebilde  mit  der  Tubargravidität 
nicht  in  Frage  kommen  könne.  Er  möchte  die  Höhle,  aus  deren 
Wand  sich  die  traubigen,  in  ihrem  jetzigen  Zustande  gefäßlosen  Wuche- 
rungen erheben,  als  einen  in  sich  geschlossenen  Abschnitt  der  Membrana 
ohorii  bezeichnen,  die  Höhlung  als  ein  Analogen  des  intervillösen  BAumes, 
der  hier  aber  —  ähnlich  wie  bei  dem  jüngst  von  Marchaj^d^)  be- 
schriebenen, sehr  frühen  Stadium  eines  menschlichen  Eies  —  frei  von 
Blut  ist  und  seröse  Flüssigkeit  führt. 

Man  kann  sich  den  Deduktionen  L.  Pick's  gegenüber  nicht  ganz 
ablehnend  verhalten.  Wenn  der  Fall  nicht  durch  die  gleichzeitige 
Tubenschwangerschaft  kompliziert  wäre,  würde  der  merkwürdige  Befund 
in  der  Tat  sehr  für  das  Vorkommen  von  Rudimenten  der  Eihüllen  resp. 
Abkömmlingen  derselben  in  den  Teratomen,  sprechen.  So  aber  ist 
meiner  Ansicht  nach  der  Einwand  doch  nicht  abzuweisen,  daß  die  in 
dem  Teratom  vorhandenen  blasenmolenartigen  Gebilde  nicht  einer  Ent- 
wicklung rudimentärer  Fruchthüllen  ihre  Entstehung  verdanken,  sondern 
daß  sie  auf  eine  Verschleppung  in  eine  Vene  der  Tubenwand  hinein- 
gewucherter  Chorionzotten,  resp.  Zottenfragmente  zurückzuführen  sind. 
Für  positiv  erbracht  kann  ich  den  beweis  des  Vorkommens  von  Frucht- 
hüllenderivaten in  teratoiden  Tumoren  durch  diesen  Fall  noch  nicht 
halten. 


^)  Marchand,  F.,  Beobachtungen  an  jungen  menschlichen  Eiern,    Ana- 
tomische Hefte.     H.  67.     S.  215.     1903. 
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2.  Eigene  Beobachtungen. 

FaU  I. 

Hodenteratom  mit  chorionepitheliomartigen  Wuche- 
rungen. 

Ich  möchte  dieser  Zusammenstellung  der  bisher  über  das  Vorkommen 
Yon  chorionepitheliomartigen  Wucherungen  in  Teratomen  vorliegenden 
Beobachtungen  zunächst  die  Beschreibung  einer  gleichartigen  Geschwulst 
anschließen,  die  ich  in  der  Sammlung  des  Leipziger  pathologischen  Insti- 
tutes auffinden  konnte. 

Es  handelt  sich  um  einen  Tumor  des  linken  Hodens  eines  20  jährigen 
Mannes,  der  im  April  1869  operativ  entfernt  worden  war.  Über  den  weiteren 
Verlauf  des  Falles  konnte  ich  leider  nichts  ermitteln. 

Makroskopische  Beschreibung. 

Das  in  Spiritus  konservierte  Präparat  zeigt  im  großen  und  ganzen  die 
Gestalt  eines  beträchtlich  vergrößerten  Hodens  von  ca.  6  cm  Länge  und  etwa 
4  cm  Breite.  Die  Oberfläche  ist  vollständig  glatt,  nur  am  hinteren  Umfange 
wölbt  sich  in  der  Mitte  der  einen  Seite  eine  flache  ca.  1  cm  im  Durchmesser 
haltende  Prominenz  hervor,  in  deren  Nachbarschaft  noch  einige  kleinere, 
ebenfalls  flach  höckerige  Knoten  zum  Vorschein  kommen.  Der  Nebenhode 
Hegt  an  der  gewöhnlichen  Stelle  und  erscheint  nicht  verändert,  ebensowenig 
auch  das  Yas  deferens  und  die  Gefäße  des  Samenstranges. 

Auf  einem  durch  die  Mitte  der  Geschwulst  gelegten  Durchschnitt  ist 
▼on  erhaltenem  Hodengewebe  makroskopisch  nichts  zu  erkennen.  Die  Rand- 
partien des  ganzen  Tumors  werden  von  einem  Streifen  eines  sehr  derben, 
fibrösen  gelbweißlichen  Gewebes  gebildet,  dessen  Breite  stellenwebe  bis  zu 
^/^  cm  beträgt.  Auf  der  übrigen  Schnittfläche  grenzen  sich  durch  einen  von 
der  Gegend  des  Corpus  Highmori  in  das  Innere  des  Hodens  ziehenden  und 
dort  in  mehrere  Septa  ausstrahlenden,  straflen,  bindegewebigen  Streifen  drei 
einzelne  Bezirke  mehr  oder  weniger  deutlich  voneinander  ab,  die  etwa  je 
2 — 3  cm  lang  und  von  ovaler  Gestalt  sind.  In  dem  den  unteren  Pol  des 
ganzen  Hodens  bildenden  Abschnitte  liegen  von  einem  gelblichweißen,  ziemlich 
festen  Gewebe  umschlossen,  zahlreiche  kleine,  cystische  Hohlräume  von  etwa 
Stecknadelkopf-  bis  Erbsengröße.  Sie  sind  teils  rundlich,  teils  mehr  unregel- 
mäßig ausgebuchtet,  mitunter  auch  mehr  spaltförmig.  Ihr  Inhalt  besteht 
z.  T.  aus  weichen  grauweißen  Massen,  die  an  geronnene  eiweißhaltige  Flüssig- 
keit erinnern,  teils  aus  mehr  bröckligen  Massen;  ein  großer  Teil  der  Cysten 
ist  auch  leer.  In  dem  Zwischengewebe  sind  an  einzelnen  Stellen  auch  kleine 
eingesprengte  Elnorpelinseln  erkennbar.  Ganz  verschieden  ist  das  Aussehen 
der  beiden  anderen  Abschnitte  des  Tumors.  Hier  hat  das  ganze  Gewebe 
eine  mehr  gleichmäßig  feste  Beschafl'enheit  und  ein  (auf  frischer  Schnittfläche) 
jetzt  mehr  gelbbräunliches  Aussehen.  Es  besteht  aus  einzelnen,  in  ihrer 
Größe  sehr  wechselnden  und  verschieden  gestalteten,  kleinen  gelbbräunlichen 
Flecken,  die  von  mehr  graugelblichen  schmalen  Bindegewebssträngen  von- 
einander nur  undeutlich  geschieden  sind.  Stellenweise  erinnert  das  ganze 
Aussehen  dieser  Bezirke  sehr  an  das  etwas  unregelmäßig  geschichteter 
Tbrombusmassen.  Außerdem  finden  sich  noch  mehrere  Stellen  vom 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  l.  10 
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Aussehen  wenig  scharf  umschriebener  frischer  Blutungen, 
von  dunkelbraunen,  etwas  bröckeligen  Blutgerinnseln  ge- 
bildet. Diese  liegen  größtenteils  in  den  BAndpartien  des  ganzen  Tumors, 
zum  Teil  aber  auch  mehr  im  Inneren.  Von  der  Umgebung  sind  sie 
nicht  deutlich  abgesetzt,  vielmehr  geht  die  hämorrhagische 
Beschaffenheit  allmählich  über  in  die  der  benachbarten 
derben  gelbbräunlichen  Massen.  Die  Größe  der  Blutherde  schwankt 
von  etwa  Hanfkom-  bis  Kirschgröße.  Mitunter  sind  auch  in  diesen  von  den 
Blutungen  betroffenen  Abschnitten  kleioe  umschriebene  Stellen  zu  erkennen, 
die  mehr  an  das  Aussehen  der  von  den  Cysten  durchsetzten  Partien  erinnern, 
auch  einige  wenige  intensiv  glänzend  weiße  Fleckchen  von  körniger  oder  mehr 
breiiger  Beschaffenheit  werden  hier  angetroffen. 

Auf  anderen  Durchschnitten  tritt  die  Abgrenzung  einzelner  Bezirke  nicht, 
so  hervor  wie  auf  dem  ersten ;  vielmehr  ist  hier  der  größte  Teil  der  Schnitt- 
fläche eingenommen  durch  das  von  Cysten  durchsetzte  gelbweiße  Q-ewebe,  in 
das  nur  hier  und  da  einige  Stellen  vom  Aussehen  frischerer  oder  älterer 
Blutungen  eingelagert  erscheinen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Zur  genaueren  Untersuchung  wurden  Scheiben  aus  verschiedenen  Teilen 
entnommen  und  nach  Celloidineinbettung  geschnitten.  Übersieh tsschnitte  über 
größere  Partien  des  Tumors  erwiesen  sich  dabei  für  die  Orientierung  über 
die  Zusammensetzung  desselben  als  recht  wertvoll. 

Obwohl  das  Präparat  bereits  über  33  Jahre  in  Spiritus  aufbewahrt 
worden  war,  war  es  für  die  mikroskopische  Untersuchung  im  allgemeinen 
doch  noch  sehr  brauchbar,  wenn  die  Art  der  Konservierung  es  natürlich 
auch  für  das  Studium  feinerer  Einzelheiten  an  den  Zellen  nicht  sehr  geeignet 
machte. 


Von  eigentlichem  Hodengewebe  findet  sich  nur  noch  ein  ganz  kleiner 
Best  in  Gestalt  des  schmalen  fibrösen  Streifens  an  der  Peripherie  des  Tumors. 
£[ier  liegen  in  derbes,  streifiges  Bindegewebe  eingeschlossen  spärliche  atro- 
phische Samenkanälchen,  in  deren  Nachbarschaft  auch  Öfter  eine  Wucherung 
der  Zwischenzellen  deutlich   erkennbar  ist. 

Im  übrigen  zeigt  sich  auch  im  mikroskopischen  Bild  deutlich  die  Ver- 
schiedenheit des  Aussehens  der  mehr  cystischen  Teile  des  Tumors  und  der 
von  den  Blutungen  und  Gerinnungsmassen  eingenommenen  Partien.  In  den 
letzteren  sind  fast  durchweg  große,  sehr  unregelmäßig  gestaltete  Räume  an- 
zutreffen, die  durch  breitere  und  schmälere  Bindegewebszüge  voneinander 
getrennt  sind,  indes  untereinander  sehr  häufig  in  Verbindung  treten.  Diese 
Bäume  zeigen  nicht  überall  ein  einheitliches  Aussehen.  Einzelne  und  zwar 
vorzugsweise  die  größeren  und  scharf  begrenzten,  sind  mit  einer  feinkörnigen 
Masse,  offenbar  geronnener  eiweißhaltiger  Flüssigkeit,  erfüllt  und  dann  fast 
stets  mit  einer  einfachen  Lage  eines  hohen  cylindrischen  Epithels  ausgekleidet^ 
das  nicht  selten  Bildung  von  Becherzellen  erkennen  läßt.  Käufig  haben  sich 
auch  Teile  dieses  Epithel  säum  es  abgestoßen  und  liegen  dann  als  ein  kürzerer 
oder  längerer  Epithelstreifen  innerhalb  der  geronnenen  Massen  im  Lumen  des 
Hohlraumes.  Große  Bezirke  des  ganzen  Tumors  sind  vollständig  nekrotisch 
und  lassen  dann  von  Einzelheiten  nichts  mehr  erkennen. 

Bei  weitem  die  Mehrzahl  der  genannten  unregelmäßigen  Räume  ist  aber 
ausgefüllt   von  Blutgerinnseln   mit   mehr  oder   weniger   gut   erhaltenen   roten 
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Blutkörperchen  und  reiclilichem  dazwischen  ausgeschiedenem  Fibrin,  das  die 
Blntmassen  in  Form  gröberer  und  feinerer,  hänfig  wie  geschichtet  erscheinen- 
der oder  in  den  verschiedensten  Richtungen  durchflochtener  Fasern  oder  auch 
mehr  homogener  klumpiger  Massen  durchsetzt.  In  weiten  derartigen  Bezirken 
ist  von  erhaltenen  Zellkernen  nichts  mehr  erkennbar;  alles  besteht  nur  aus 
dichten  Gerinnungsmassen,  die  an  Stelle  des  ursprünglichen  Oewebes  getreten 
sind,  und  von  Resten  von  Bindegewebsfasern  durchzogen  und  von  Kem- 
trnmmem  durchsetzt   sind. 

An  anderen  Stellen  aber,  wo  die  roten  Blutkörperchen  noch  besser  er- 
halten sind  und  die  Fibrinausscheidung  eine  weniger  reichliche  ist,  sind  diese 
Räume  an  ihrer  Innenfläche  ausgekleidet  mit  einer  bald 
flacheren,  bald  dickeren  Gewebsschicht,  die  in  ihrem  ganzen 
Aussehen  sehr  an  das  gewucherte  Chorionepithel  erinnert, 
wie  man  ihm  z.  B.  in  den  chorioepithelialen  Geschwülsten 
begegnet.  Nur  selten  ist  die  Auskleidung  der  Hohlräume  mit  diesem 
Gewebe  eine  vollständige,  meist  beschränkt  sie  sich  auf  nur  wenig  ausgedehnte 
Strecken,  bildet  aber  dann  auch  häufig  etwas  größere  zusammenhängende 
Zellmassen,  die  sich  in  das  Innere  des  Blutraumes  vorwölben. 

Solche  etwas  größere  Zellkomplexe  bedecken  mit  Vorliebe  die  Oberfläche 
kleiner  Ausbuchtungen  der  einzelnen  Hohlräume  (Taf.  II  Fig.  8),  mitunter  füllen 
sie  auch  etwas  längere  relativ  schmale  Spalträume  aus.  Das  Gewebe  erscheint 
an  diesen  Stellen  aus  verschiedenen  Zellformen  zusammengesetzt,  die  ganz 
gleichartig  sind  wie  die  bei  Wucherungen  des  Chorionepithels  vorkommenden. 
Man  begegnet  zumeist  großen,  oft  lang  ausgezogenen  dunkel- 
gefärbten Frotoplasmamassen,  die  öfter  auch  Ausläufer  ausschicken, 
und  die  einen  großen,  intensiv  getärbten,  meist  unregelmäßig  gestalteten, 
häufig  etwas  zackigen  Kern  einschließen.  Daneben  und  von  diesen  Elementen 
umgeben,  finden  sich  kleinere  polyedrische  Zell  formen,  deren 
Protoplasma  heller,  deren  Kern  aber  ebenfalls  ziemlich  dunkel  gefärbt  ist; 
die  Form  des  Kernes  scheint  meist  rundlich  gewesen  zu  sein,  ist  aber  jetzt, 
offenbar  infolge  mangelhafter  Konservierung,  nicht  mehr  charakteristisch.  Diese 
kleineren  Zellen  liegen  oft  sehr  dicht  gedrängt  in  kleinen  Haufen  beieinander. 
Kicht  selten  sind  auch  einzelne  außerordentlich  große  stark  ge- 
quollene Zellen  anzutreffen,  deren  Kern  einfach,  meist  ebenfalls  enorm 
groß  und  verschieden  gestaltet,  im  allgemeinen  rundlich  ist  und  wie  blasig 
gequollen  erscheint.  Auch  größere,  allerdings  nicht  sehr  ausgedehnte  dunkel- 
gefarbte  Frotoplasmabänder,  die  mehrere  Kerne  einschließen  und  öfter  von 
größeren  oder  kleineren  Yacuolen  durchsetzt  sind,  sind  ziemlich  häufig. 

Dieses  Nebeneinander  der  verschiedenen  Zellformen  ist  nur  da  vor- 
handen, wo  man  größere  Zellkomplexe  findet.  Inmitten  derselben  liegen  oft 
kleine,  mit  roten  Blutkörperchen  ausgefüllte  Räume,  die  meist  von  dunklen, 
langgestreckten,  großen  Zellen  oder  vielkemigen  Protoplasmabändern  um- 
geben sind. 

Für  gewöhnlich  begegnet  man  dagegen  an  der  Innenfläche  der  größeren 
mit  Blut  und  Fibrin  gefügten  Räume  nur  einzelnen  langgestreckten  oder  mit 
Ausläufern  in  verschiedenen  Richtungen  versehenen,  großen  dunkel  gefärbten 
Zellen  mit  großen  unregelmäßig  gestalteten,  etwas  verklumpten  intensiv  tin- 
gierten  Kernen.  Solche  sind  auch  nicht  selten  einzeln  oder  zu  mehreren  bei- 
einander liegend  anzutreffen  und  wandern  andererseits  von  der  die  Aus- 
kleidung der  Blut  räume  darstellenden  Zellschicht  auch  in  Form  isolierter  oder 
zu  kleinen  Gruppen  vereinigter  Zellen  zwischen  die  mit  Fibrin  durchsetzten 
Bindegewebsfasern  der  Nachbarschaft  ein,  wo  sie  dann  häufig  in  verhältnis- 
mäßig großer  Entfernung  von  den  Bluträumen  angetroffen  werden. 

10* 
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Solche  kleine  Bluträmne,  die  von  diesen  großen  dunklen  Zellen  um- 
schlossen oder  durchsetzt  sind,  erscheinen  mitunter  ohne  irgend  eine  be- 
stimmte Anordnung  in  andere  Gewehe  eingelagert,  so  z.  B.  in  ein  ziemlich 
zellreiches  lockeres  Bindegewehe,  das  von  zahbreichen,  mit  cylindrischem 
Epithel  ausgekleideten  Schläuchen  durchzogen  ist 

Von  einer  Beziehung  dieser  Bluträume  oder  der  sie  umschließenden  yer- 
schieden  gestaltigen  zelligen  Elemente  zu  Gefäßen,  von  einem  Hervorgehen 
dieser  Bäume  aus  eröffneten  Gefäßen,  von  einer  Gefäßwand,  ist  nichts  Deut- 
liches zu  sehen.  Vielfach  hat  es  allerdings  den  Anschein,  als  ob  lange 
schmale  Spalträume,  die  an  ihrer  Innenfläche  von  einer  dickeren  oder  dünneren 
Schicht  dieser  Formen  ausgekleidet  werden,  aus  Gefäßen  hervorgegangen 
seien,  in  welche  diese  Zellen  eingehrochen  sind  und  deren  Wand  sie  gewisser- 
maßen suhstituiert  hahen.  Der  sichere  Nachweis  hierfür  läßt  sich  aber  nicht 
erbringen. 

Da  wo  einzelne  oder  mehrere  isolierte,  große  dunkle  einkernige  Zellen 
in  den  Bluträumen  dicht  an  oder  in  den  Fibrinmassen  liegen,  ist  eine 
Trennung  des  Zellprotoplasmas  von  dem  anliegenden  Fibrin  nur  sehr  schwer, 
vielfach  aber  überhaupt  nicht  mehr  möglich. 

In  den  übrigen  Teilen  des  Tumors,  die  makroskopisch  mehr  cystisch  er- 
scheinen, besteht  das  Gewebe  in  der  Hauptsache  aus  großen  unregelmäßig 
gestalteten  Hohlräumen  und  Schläuchen,  die  meist  von  cylindrischem  oder 
mehr  kubischem  Epithel  ausgekleidet  sind.  Außerdem  trifft  man  kleine  Stellen 
mit  geschichtetem  Plattenepithel,  auch  einige  Epidermisinseln  mit  Verhomoog; 
in  dem  kernreichen  lockeren,  mitunter  wie  gequollenen  Zwischengewebe  liegen 
größere  und  kleinere  Knorpelkeme  eingesprengt. 

Ferner  aber,  und  zwar  oft  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  von  solchen, 
kleine  Bluträume  einschließenden  Wucherungen  chorio epithelialen  Charakters 
findet  man  in  diesen  Teilen  eigentümliche  Gewebsformationen, 
die  sehr  an  die  medullarrohrähnlichen  Wucherungen  embryo- 
naler Gehirnsubstanz  erinnern,  wie  sie  Saxeb ^) ^  in  einem  Teratom 
aus  dem  III.  Ventrikel  eines  Kindes  und  späterhin  in  mehreren  Ovarialtera- 
tomen  gefunden  hat.  Freilich  zeigen  diese  Bildungen  hier  nicht  ganz  das  so 
charakteristische  Verhalten  wie  in  den  Fällen  von  Saxer.  In  diesem  Hoden- 
tumor treten  sie  auf  in  Form  sehr  verschieden  gestalteter  Gebilde,  die  teils 
rundlich  oder  oval,  meist  aber  mehr  länglich  sind,  und  sehr  oft  längere 
schlauchförmige,  häufig  gewundene  und  auch  verästelte  Kanäle  darstellen, 
welche  ein  schmales  meist  von  feinkörniger  oder  feinschaumiger  geronnener 
Masse  ausgefülltes  Lumen  zeigen,  das  von  einem  breiten,  aus  intensiv  ge- 
färbten dichtgedrängten  Kernen  bestehenden  Zellmantel  umschlossen  wird. 

An  solchen  Stellen,  die  noch  am  meisten  das  typische 
Bild  des  embryonalen  Medullarrohres  darbieten,  stellt 
dieser  Zellmantel  eine  ringförmige  Zellmasse  dar,  die  sich 
gegen  das  Lumen  durch  eine  scharfe  Kontur  abhebt.  Un- 
mittelbar an  das  Lumen  grenzt  eine  schmale  helle  Zone,  die 
von  dem  kernfreien  Protoplasma  der  einzelnen  Zellen  ge- 
bildet wird  und  in  der  nicht  gerade  selten  mitotische  Figuren 


^)  Fr.  Saxer,  Ein  zum  größten  Teil  aus  Derivaten  der  Medullarplatte 
bestehendes  großes  Teratom  im  III.  Ventrikel  eines  7  wöchentlichen  Kindes. 
Ziegler's  Beiträge.     Bd.  20.     S.  399. 

^)  Fr.  Saxer,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Dermoide  und  Teratome. 
Ziegler's  Beiträge.     Bd.  31.    S.  452. 
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erkennbar  sind,  deren  Formen  freilich,  entsprechend  der  Konserviening, 
nicht  sehr  gnt  erhalten  und  stark  verklumpt  sind.  In  der  bei  weitem 
breiteren  peripheren  Zone  des  Zellringes  liegen  die  dicht- 
gedrängten dnnkelgefärbten  Kerne,  die  im  allgemeinen 
rundlich,  hier  und  da  etwas  mehr  oval  sind.  Die  Grenzen  zwischen 
den  einzelnen  Zellen  sind  zwar  verwaschen,  aber  doch  immerhin  noch  ganz 
gut  erkennbar. 

An  den  meisten  Stellen  ist,  wie  erwähnt,  das  Bild  dieser  Wucherungen 
sehr  viel  weniger  regelmäßig.  Die  einzelnen  Schläuche  werden  länger,  sind 
oft  gewunden,  verzweigen  sich  häufig.  Auch  das  Aussehen  der  Epithelschicht 
wechselt  sehr,  so  daß  die  Schläuche  mitunter  das  Aussehen  von  Gylinder- 
epithelschläuchen  annehmen  können,  die  aber  oft  direkt  neben  solchen,  die 
noch  die  hohe  vielkemige  charakteristische  Epithelschicht  aufweisen,  vor- 
kommen oder  in  solche  übergehen.  Zwischen  diesen  schlauchähnlichen  Ge- 
bilden, die  mir  den  von  Saxeb  beschriebenen  neuroepithelialen  Wucherungen 
zum  mindesten  sehr  ähnlich,  wenn  nicht  identisch  damit  erscheinen,  findet 
sich  an  verschiedenen  Stellen  ein  sehr  dichtes  kemreiches  Zwischengewebe, 
aus  Zellen  mit  rundlichen  intensiv  geförbten  Kernen  bestehend,  gegen  das  die 
Epithelschicht  der  schlauchartigen  Formationen  im  allgemeinen  abgegrenzt  er- 
scheint, so  daß  ich  es  nicht  sicher  als  fötale  Gehimsubstanz  ansprechen  möchte. 
An  den  meisten  Stellen  liegen  diese  Schläuche  in  einem  lockeren,  aber  auch 
ziemlich  kemreichen  Bindegewebe,  in  dem  verschiedentlich  einzelne  knorpelige 
Stellen  auftreten. 

Sehr  eigentümlich  sind  die  mannigfaltigen  Übergangsbilder 
und  der  Formenwechsel,  die  man  an  der  epithelialen  Aus- 
kleidung größerer  und  kleinerer  Hohlräume  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  beobachten  kann.  So  wird  z.  B.  an  mehreren 
großen,  mit  geronnenen,  leicht  körnigen  Inhaltsmassen  erfüllten  Bäumen  das 
Epithel,  das  auf  große  Strecken  ganz  das  Aussehen  von  Flimmerepithel  hat, 
unregelmäßig  und  mehrschichtig  und  wölbt  sich  an  einzelnen  Stellen  in  Form 
kleiner,  aus  epithelialen  Zellen  gebildeter  Yorsprünge  in  das  Lumen  hinein 
vor,  sendet  dann  aber  auch  wieder  schlauchförmige  Seitensprossen  aus,  die 
wieder  ein  mehr  cylindrisches  Epithel  tragen.  An  einem  anderen  ähnlichen, 
langgestreckten  Hohlräume  geht  das  cylindrische  oder  kubische  Epithel  über 
in  ein  mehrschichtiges  Epithel,  das  völlig  epidermisäbnlich  ist,  dessen  oberste 
Zelllagen  abgestoßen  sind  und  wie  verhornt  erscheinen,  auf  der  anderen 
Seite  entsendet  dieser  epitheliale  Baum  einen  Ausläufer,  der  mit  den  schlauch- 
ähnlichen Bildungen  neuroepithelialen  Aussehens  in  Beziehung  tritt. 

Ahnliche  Übergänge  lassen  sich  nun  anscheinend  auch 
zwischen  den  großen  dunklen  Zellformen  chorioepithelialen 
Charakters  und  dem  Epithel  benachbarter  schlauchähnlicher 
Gebilde  konstatieren.  Diese  großen  eigentümlichen  Zellen  liegen  dem 
cylindrischen  Epithel  kleiner  schmaler  Hohlräume  mitunter  außerordentlich 
dicht  an,  so  daß  eine  Trennung  beider  kaum  durchführbar  erscheint. 

An  einer  Stelle  ist  der  Zusammenhang  zwischen  einem  der- 
artigen Epithelschlauch  und  einem  vielkernigen  dunklen 
Protoplasmaklumpen  von  syncytialem  Charakter  ein  so 
inniger,  daß  es  sich  offenbar  um  einen  Übergang  beider 
Epithelformen  ineinander  handelt  (Taf.  III  Fig.  9).  Der  Epithel- 
Bchlauch  zeigt  eine  seitliche  Ausbuchtung,  sein  hohes  cylindrisches  Epithel 
wird  hier  zunächst  etwas  unregelmäßig,  bleibt  dabei  immer  noch  deutlich  als 
solches  erkennbar;  die  epithelialen  Zellen  werden  immer  kleiner,  mehr  abge- 
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plattet  oder  halbmondförmig ;  und  an  sie  schließt  sich,  in  ähnlicher  Weise  wie 
die  einzelnen  Epithel zellen  untereinander  nur  durch  eine  feine  Kontur  ge- 
trennt, eine  dunkle  Protop]  asm  am  asse,  die  die  seitliche  Begrenzung  der  Aus- 
buchtung darstellt.  Diese  ist  langgestreckt,  dabei  relativ  breit,  und  besitzt 
mehrere  zusammenfließende  oder  über  einanderliegende  intensiv  gefärbte  Kerne 
von  etwas  unregelmäßig  länglicher,  z.  T.  etwas  zackiger  Form.  Dieser  viel- 
kernige dunkle  Protoplasmaklumpen  stimmt  in  seinem  Aussehen  völlig  überein 
mit  anderen  großen  dunklen  Zellklumpen,  welche  kleine  in  der  Nachbarschaft 
liegende  Bluträume  einschließen. 

An  anderen  Stellen  scheinen  auch  Übergänge  zu  dem  Epithel  von  drüsen- 
schlauchähnlichen  Bildungen  zu  existieren,  die  im  weiteren  Verlauf  der  Schnitt- 
reihe  mehr  und  mehr  neuroepithelialen  Charakter  annehmen.  Auch  hier 
liegen  die  dunklen  Zellen  chorioepithelialen  Aussehens  dem  Epithel  dieser 
Schläuche  so  dicht  an,  daß  die  Annahme  eines  Überganges  beider  Formen  in- 
einander sehr  viel  Wahrseheinlichkeit  für  sich  hat,  wenn  mir  auch  der  direkte 
Nachweis  eines  solcheh  bisher  nicht  gelungen  ist.  Ganz  ähnlich  verhält  es 
sich  mit  einer  anderen  Stelle,  wo  ausgedehntere  Zell  Wucherungen  chorio* 
epithelialen  Charakters  ganz  dicht  an  eine  kleine,  im  Innern  koncentrisch  ge- 
schichtete verhornte  Zellen  einschließende  Epidermisinsel  herantreten  und  am 
Ende  der  vorliegenden  Schnittreihe  schließlich  nur  noch  durch  wenige  schmaJe 
Bindegewebsfasern  davon  getrennt  sind.  Leider  wollte  es  der  unglückliche  Zu- 
fall, daß  die  Stelle  dicht  an  einer  alten  Schnittfläche  lag,  so  daß  einmal  die 
Färbbarkeit  durch  die  jahrelange  Einwirkung  des  schwachen  Alkohols  gelitten 
hatte,  andererseits  aber  der  zu  erwartende  Übergang  zwischen  den  Zellen  der 
Epidermisinsel  und  denen  des  chorioepithelialen  Gewebes  durch  eine  weitere 
Fortsetzung  der  Scbnittreihe  nicht  sicher  konstatiert  werden  konnte.  Wenn  sonoit 
ein  direkter  Übergang  zwischen  den  Zellen  chorioepithelialen  Charakters  und 
denen  anderer  epithelialer  Formationen  nur  an  einer  Stelle  sicher  nachgewiesen 
werden  konnte,  so  ist  er  für  eine  Beihe  von  anderen  Stellen  doch  wahr- 
scheinlich gemacht. 


Epikrise:  Aus  der  Beschreibung  geht  der  teratoide  Charakter 
dieses  Hodentumors  wohl  klar  genug  hervor.  Es  mag  deshalb  hier  zur 
Begründung  dieser  Anschauung  über  die  Natur  der  Geschwulst  ein 
kurzer  Hinweis  auf  ihre  Zusammensetzung  aus  den  verschiedensten  Ge- 
websformationen  genügen.  Neben  großen  cjstischen  BÄumen,  deren 
cylindrische  Epithelauskleidung  mitunter  Becherzellen  aufweist,  sind  andere 
vorhanden,  die  Plimmerepithel  tragen  oder  mit  einem  mehr  kubischen 
oder  mehr  cylindrischen  Epithel  ausgestattet  sind.  Ferner  werden  auch 
Epidermisinseln  mit  Hornperlen  angetroffen.  In  dem  lockeren,  stellenweise 
sehr  zellreicheu,  bindegewebigen  Stroma  sind  an  verschiedenen  Stellen 
Knorpeleinschlüsse  nachzuweisen. 

Sehr  merkwürdig  ist  nun  aber  an  diesem  Teratom  das  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  zwei,  offenbar  mehr  oder  weniger 
stark  in  Wucherung  begriffenen  embryonalen  Gewebs- 
formationen  ektodermalen  Ursprunges,  von  denen  die 
eine  vollständig  den  Charakter  wuchernden  Chorion- 
epithels   mit    seinen    charakteristischen    Eigenschaften 
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trägt,  während  die  andere  neuroepithelialem  Gewebe 
entspricht  und  ein  Analogon  zur  Bildung  des  Medullar- 
rohres  darstellt.  Auf  eine  genauere  Begründung  glaube  ich  ver- 
zichten zu  können,  würde  ich  doch  mit  weiteren  Ausfuhruugen  hierüber 
nur  die  vorausgehende  Schilderuug  des  histologischen  Befundes  wieder- 
holen können. 

Von  großer  Bedeutung  für  die  Auffassung  der  chorionepithelartigen 
Wucherungen,  namentlich  hinsichtlich  ihrer  Entstehung,  halte  ich  den 
Umstand,  daß  diese  eigenartigen  Gewebselemente  an  den  verschiedensten 
Stellen  ganz  regellos  verstreut  zwischen  anderen  Formationen  vorkommen, 
und  daß  höchst  wahrscheinlich  Übergänge  zwischen  diesen  so  charakte- 
ristischen Zellformen  und  denen  anderer  epithelialer  Bildungen  existieren. 
Der  Nachweis  eines  solchen  direkten  Zusammenhanges  hat  sich  zwar  mit 
Sicherheit  nur  an  einer  Stelle  erbringen  lassen,  so  daß  der  Einwand, 
daß  es  sich  hier  um  einen  Einbruch  der  dunklen  vielkernigen  Massen  in 
einen  Epithelschlauch  handele,  immerhin  möglich  bleibt.  Ich  möchte  es 
aber  bei  dem  dichten  Nebeneinander  von  chorionepithelähnlichen  Ele- 
menten und  epithelialen  Schläuchen^  an  vielen  anderen  Stellen  für  weit 
wahrscheinlicher  halten,  daß  es  sich  hier  um  das  Hervorgehen  der  viel- 
kernigen chorioepithelialen  Elemente  aus  dem  cylindrischen  Epithel  eines 
schlauchartigen  Gebildes  ektodermaler  Herkunft  handelt. 

Solche  Übergänge  zwischen  den  Zellen  chorioepithe- 
lialen Aussehens  und  anderen  epithelialen  Elementen  in 
Verbindung  mit  dem  Vorkommen  der  chorioepithelialen 
Wucherungen  mitten  zwischen  anderen  Bildungen  schei- 
nen sehr  für  die  Ansicht  zu  sprechen,  daß  alle  diese  Ge- 
webe genetisch  gleichartig  sind,  daß  die  chorionepithel- 
artigen Wucherungen  nicht  aus  einer  besonderen  Anlage 
fötaler  Eihüllen  hervorgegangen  sind.  Ich  glaube  viel- 
mehr, daß  sie  nur  eine  besondere  Erscheinungsform  des 
die  verschiedensten  Gebilde,  so  z.B.in  diesemFalle  auch 
geschwulstartig  wucherndes  Neuroepithel  produzieren- 
den fötalen  Ektoderms   darstellen. 


Fall  II. 


Verbreitete  chorionepitheliomartige  Metastasen  eines 
Hodentumors  (Teratom?). 

Im  April  1900  hatten  wir  Gelegenheit,  eine  ähnliche  Beobachtung 
zu  machen. 

Bei  der  Sektion  eines  unter  den  Erscheinungen  einer  Querschnitts- 
läsion im  unteren  Lendenmark  verstorbenen  36jährigen  Mannes  fanden 
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sich  umfangreiche  Packete  von  eigentümlich  hämorrhagisch  aussehenden 
Geschwulstknoten  im  retroperitonealen  Gewebe  vor  der  Wirbelsäule,  eine 
Thrombose  der  Vena  cava  inferior  in  ihrem  ganzen  Verlauf,  anscheinend 
ebenfalls  durch  bröcklige  hämorrhagische  Geschwulstmassen  bedingt, 
ferner  zahlreiche  Geschwulstmetastasen  vom  Aussehen  frischerer  oder 
etwas  älterer  Blutcoagula  in  beiden  Luogen  und  in  der  Leber.  Die  Ge- 
schwulstbildung schien  von  dem  früher  operati?  entfernten  Hoden  aus- 
gegangen zu  sein. 

Bereits  bei  der  Sektion  war  die  Ähnlichkeit  all  dieser  Geschwulstr 
herde  mit  Chorionepitheliommetastasen  sehr  auffallend  gewesen,  so  daß 
sich  damals  bereits  der  Vergleich  mit  solchen  aufdrängte.  Die  erste 
oberflächliche  mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  den  Tumoren  das 
Vorhandensein  großer  einkerniger  Zellen  von  eigentümlichem  Aussehen, 
so  daß  die  Geschwulstherde  zunächst  als  Metastasen  einer  besonderen  eigen- 
artigen Form  von  Sarkom  aufgefaßt  wurde.  Eine  eingehende  mikrosko- 
pische Untersuchung  ist  infolge  der  damaligen  ungünstigen  äußeren  Ver- 
hältnisse leider  versäumt  worden.  Erst  jetzt  wurde  sie  vorgenommen; 
dabei  ergab  sich  nun,  daß  die  Ähnlichkeit  der  Geschwulstknoten  mit 
Chorionepitheliommetastasen  keine  rein  äußerliche  war,  sondern  daß  sie 
bedingt  war  durch  die  Zusammensetzung  der  Tumoren  aus  einem  Ge- 
webe, dessen  Elemente  mit  denen  des  Chorionepithels  als  identisch  zu 
betrachten  sind. 


Von  der  Vorgeschichte  des  Falles*)  konnte  nur  so  viel : 
werden y  daß  am  9.  Febraar  1900  der  rechte  Hode  wegen  einer 
Geschwulst  exstirpiert  worden  war,  daß  sich  bereits  ca.  2  Wochen 
später  die  ersten  Erscheinungen  einer  Läsion  im  unteren  Lendenmark  be- 
merkbar gemacht  hatten,  die  allmählich  an  Schwere  zunahmen  und  im  Ver- 
ein mit  einer  etwa  gleichzeitig  auftretenden  Affektion  der  rechten  Longe  am 
27.  April  1900  den  Tod  herbeiführten. 

Über  die  Beschaffenheit  des  entfernten  Hodentumors  ist  eine  An- 
gabe in  der  Krankengeschichte  nicht  enthalten,  es  ist  mir  auch  nicht 
möglich  gewesen,  irgend  etwas  darüber  in  Erfahrung  zu  bringen. 

Sektionsprotokoll. 

Mittelgroße,  stark  abgemagerte,  männliche  Leiche  von  blasser  Hautfarbe. 
Odematöse  Schwellung  beider  unteren  Extremitäten.  In  der  rechten 
Leistengegend  eine  ca.  5  cm  lange,  verheilte  OperationB- 
wunde  entsprechend  dem  Verlaufe  des  Samenstranges.  An 
ihrem  oberen  Ende  eine  Fistelöffnung,  die  auf  Druck  eitrige  Massen  auB- 
treten  läßt. 

Beim  Aufheben  der  Darmschlingen  wird  ein  umfangreiches,  vor  der 
Wirbelsäule   gelegenes    und    auf  derselben    nicht   verschiebliches  Geschwulst- 


*)  Für  die  Überlassung  der  klinischen  Notizen  bin    ich  Herrn  Qeh.«ßat 
CURSCHMANN  ZU  Dank  verpflichtet. 
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packet  sichtbar,  das  nach  oben  etwa  bis  zur  Porta  hepatis,  nach  unten  bis 
zum  Promontorium  reicht  und  etwas  auf  die  rechte  Beckenhälfte  übergreift. 
Zwerchfellstand  beiderseits  am  unteren  Rand  der  6.  Rippe. 

In  der  rechten  Pleurahöhle  reichliche  trübe,  dunkelbräunliche  Flüssigkeit. 
Herz  ohne  Besonderheiten.  Die  linke  Lunge  frei  von  Verwachsungen, 
ziemlich  umfangreich.  Ihre  Oberfläche  etwas  unregelmäßig 
höckerig  durch  zahlreiche,  an  derselben  zum  Vorschein 
kommende  derbe,  dunkelgraurote  Knoten  von  Erbsen-  bis 
Kastaniengröße.     An  der  Spitze  einige  narbige  Einziehungen. 

Die  rechte  Lunge  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  der  Pleura  costalis 
fest  verwachsen.  Bis  zu  zwei  Drittel  ihres  unteren  ümfanges 
ist  die  Lunge  eingenommen  von  unregelmäßig  zerfallenen, 
auf  dem  Durchschnitte  grauroten  z.  T.  nekrotischen  Ge- 
Bchwulstmassen.  Der  obere  Abschnitt  der  rechten  Lunge  ist  lufthaltig, 
mit  vereinzelten  Geschwulstknoten  durchsetzt. 

Halsorgane,  Milz,  Magen,  Darm  und  Pankreas  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Leber  nicht  vergrößert.  Ihre  Oberfläche  ist  im  allgemeinen  glatt;  an 
einzelnen  Stellen  schimmern  etwa  kirschgroße,  graubräun- 
lichrote  Geschwulstknoten  hindurch,  die  über  die  Umgebung 
etwas  prominieren.  Consistenz  des  Parenchyms  nicht  vermehrt,  Läppchen- 
zeichnung deutlich ,  Schnittfläche  von  ziemlich  blasser ,  hellbräanlicb roter 
Farbe.  An  dem  noch  erhaltenen  makroskopischen  Präparat  sind  die  größeren 
A^te  der  Lebervene  von  thrombusähnlichen  Massen  ausgefüllt,  die  sich  von 
der  Hohlvene  aus  auf  dieselben  fortsetzen.  In  der  Umgebung  der 
Vena  cava  finden  sich  mehrere  erbsen-  bis  wallnußgroße 
Geschwulstknoten,  die  z.T.  an  der  Oberfläche  zum  Vorschein  kommen 
tmd  gegen  die  Umgebung  etwas  erhaben  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  haben 
diese  Knoten  ein  etwas  ungleichmäßiges  Aussehen.  In  der  Peripherie  liegen 
meist  dunkelrote,  an  das  Aussehen  von  frischem  Blutcoagulum  erinnernde 
Massen,  die  von  etwas  helleren,  mehr  gelblichen  Streifen  und  Flecken  durch- 
zogen sind;  die  centralen  Partien  sind  eingenommen  von  etwas  verwaschen 
graurötlichen  oder  bräunlichroten,  mehr  homogen  erscheinenden  Massen. 
Namentlich  in  den  Eandteilen  ist  das  Aussehen  der  Knoten  etwas  porös,  die 
Maschen  erscheinen  mit  Blut  gefüllt.  Gegen  das  umgebende  blasse  Leber- 
gewebe grenzen  sich  die  blutigen  Knoten  überall  ziemlich  scharf  ab. 

Der  rechte  Hode  fehlt,  der  rechte  Samenstrang  ist  bis  zum  Ein- 
tritt in  den  Leistenkanal,  wo  er  durch  eine  Ligatur  abgeschnürt  ist,  zu  ver- 
folgen und  anscheinend  ohne  Besonderheiten.  Der  linke  Hode  ohne  Ver- 
änderungen.    Die  Harnblase  ist  stark  ausgedehnt. 

Beide  Nieren  sind  ziemlich  groß,  von  blasser  Farbe,  ohne  deutliche  Ver- 
änderungen. 

Die  Vena  cava  inferior  ist  in  ihrer  ganzen  Länge  stark 
ausgedehnt,  in  ein  über  daumendickes,  prall  gefülltes 
Kohr  umgewandelt,  das  nach  oben  zu  an  Ausdehnung  noch  etwas  zu- 
nimmt und  dicht  vor  seinem  Eintritt  in  die  Leber  einen  Durchmesser  von 
etwa  3  cm  besitzt.  Das  Lumen  ist  eingenommen  von  tbrombusähnlichen, 
brännlichroten  Massen,  die  sich  auch  auf  die  beiden  Nierenvenen  fortsetzen. 
In  die  Nierenvenen  ragt  jetzt  jederseits  nur  ein  ziemlich  kurzer  thrombo- 
tiflcher  Pfropf,  im  frischen  Zustande  entleerten  sich  erweichte  Tbrombusmassen. 
Nach  aufwärts  erreicht  der  Thrombus  bis  zum  Eintritt  in  den  rechten  Vor- 
hof,   hier    mit    einem    konisch    zugespitzten  Ende    von    frischen  dunkelroten. 
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oberflächlich  gerippten  Gerinnseln  aufhörend.  Nach  unten  setzen  sieb  die 
Thrombusmassen  auch  in  die  rechte  Vena  iliaca  fort,  dieselbe  bis  zu  einem 
etwa  fingerdicken  Strang  ausdehnend,  der  an  dem  konservierten  Präparat 
dicht  unterhalb  der  Teilungsstelle  in  die  Vena  iliaca  ext.  und  hypogastrica  auf- 
hörty  das  Gefäßlumen  ist  hier  noch  mit  Thrombusmassen,  die  der  Wand  fest 
anhaften,  ausgefüllt. 

Zu  beiden  Seiten  der  Vena  cava  wölben  sich,  etwas  oberhalb 
der  Nierenvene  beginnend,  die  erwähnten  umfangreichen  Ge- 
schwulstpackete  vor,  die  sich  aus  einzelnen  untereinander  fest  eu- 
sammenhängenden,  bis  wallnußgroßen  Knollen  zusammensetzen.  Auf  dem 
Durchschnitte  haben  diese,  zum  größten  Teile  anscheinend  infiltrierten  Lymph- 
drüsen entsprechenden  Knoten  ein  etwas  fleckiges  Aussehen.  Auf  der  etwas 
körnigen  Schnittfläche  wechseln  kleine  dunkelrote,  meist  an  der  Peripherie 
gelegene  Partien,  die  an  das  Aussehen  von  frisch  geronnenem  Blute  erinnern, 
ab  mit  anderen,  den  größten  Teil  der  Knoten  einnehmenden,. etwas  verwaschen 
graugelblichen  oder  bräunlichen  Massen.  Die  Umgebung  dieser  Knoten  ist  von 
etwas  schwieliger  Beschaffenheit  und  stellenweise  intensiv  gelbbraun  gefärbt. 
Kechts  neben  der  Wirbelsäule  wölbt  sich  etwa  in  der  Höhe  des  IV.  Lenden- 
wirbels unter  der  Muskulatur  eine  aus  mehreren  Knollen  bestehende  und  mit 
den  prävertebralen  Geschwulstpacketen  zusammenhängende  derbe  Geschwulst- 
masse vor,  die  sich  unter  der  Vena  cava  inf.  und  der  Aorta  nach  links  vor 
der  Wirbelsäule  hin  erstreckt.  Auf  einem  Sagittalschnitte  durch  die  Wirbel- 
säule in  der  Medianlinie  zeigt  sich,  daß  der  4.  Lendenwirbel  ganz 
von  bräunlichroten  Geschwulstmassen  durchwachsen  ist 
Die  Tumormassen  sind  auch  in  den  Spinalkanal  eingebro- 
chen und  bilden  hier  unter  derDura  mater  spinalis  ein  etwa 
5 — 6  mm  dickes  bräunlichrotes  Polster,  das  den  ganzen  Umfang 
des  Spinalkanals  auskleidet  und  in  einer  Gesamtlänge  von  etwa  5  cm  nach 
oben  und  unten  etwas  über  den  4.  Lendenwirbel  hinaus  reicht.  Der  Dural- 
sack ist  in  diesem  Bereich  stark  eingeengt,  die  austretenden  Nervenwurzeln 
von  Geschwulstgewebe  umwachsen. 

An  der  (aufgeschnittenen)  Aorta  wölben  sich  die  prävertebralen  Ge- 
schwulstknoten stark  gegen  das  Lumen  vor,    dasselbe  ganz  enorm  einengend. 

Die  linke  Vena  iliaca  communis  ist  dicht  unterhalb  der  Teilungs- 
stelle der  Vena  cava  inf.  fast  vollständig  obliteriert. 

Schädelhöhle  ohne  besonderen  Befund. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Für  die  histologische  Untersuchung  wurden  Teile  der  verschiedenen  Qe- 
schwulstherde  verwendet,  die  von  dem  nach  der  KAlSERLiNa'schen  Methode 
konservierten  Präparate  entnommen  waren. 


Die  verschiedenen  Geschwulstknoten  zeigen  untereinander  eine  große 
Übereinstimmung  und  erinnern  auch  in  ihrem  mikroskopischen  Bilde  dorchaua 
an  das  Aussehen  von  Chorionepitheliommetastasen. 

Die  Hauptmasse  derselben  wird  stets  gebildet  von  einer  Gerinnungsmasse, 
die  in  ihren  peripheren  Teilen  einen  mehr  hämorrhagischen  Charakter  besitzt, 
während  die  centralen  Partien  aus  mehr  oder  weniger  streifig  angeordneten 
oder  in  verschiedenster  Richtung  durcbflochtenen  fibrin artigen  Massen  bestehen. 
Der  Band  der  einzelnen  Knoten  wird  gebildet  durch  eine  Zone  von  lockerer 
BeschafiPenheit,  wo  sich  erhaltenes  Geschwulstgewebe  innerhalb  frischer  Blut- 
extravasate  findet. 
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Sehr  auffallig  tritt  die  Übereinstimmung  der  Oeschwulatherde  mit  Cho- 
rionepitheliommetastasen  namentlich  in  den  Leberknoten  hervor. 

Am  Bande  eines  der  größeren  von  diesen  Herden  ist  die  Verbindung 
mit  dem  umgebenden  Lebergewebe  ziemlich  gelockert.  Hier  liegen  nun  inner- 
halb der  Blutcoagula  einzelne,  meist  nicht  gerade  umfangreiche,  im  ganzen 
randliche  Zellhaufen,  die  untereinander  in  lockerem  Zusammenhang  stehen 
and  aus  verschieden  gestalteten  zelligen  Elementen  aufgebaut  sind.  Den 
Xem  der  Zellmassen,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  bilden  jeweils  dicht 
nebeneinanderliegende  kleine  polygonale  Zellen,  die  einen  hellen  Protoplasma- 
saam  von  mäßiger  Breite  und  einen  meist  ziemlich  dunkelgefärbten  rund- 
lichen Kern  besitzen.  Außen  sind  diese  Zellnester  umgeben  von  einem 
schmalen  Saum  kürzerer  oder  längerer,  hin  und  wieder  auch  etwas  verästelter, 
dunkel  gefärbter,  schmaler  Protoplasmastreifen,  in  welche  Kerne  verschiedener 
Gestalt  und  Größe  eingelagert  sind. 

Das  Protoplasma  selbst  weist  hier  und  da  kleine  Vakuolen  auf  und  läßt 
am  Bande  stellenweise  sehr  deutlich  eine  ähnliche  Auffaserung  erkennen  wie 
das  Syncytium  des  Chorionepithels.  Oanz  regellos  eingestreut  kommen 
zwischen  den  kleinen  einkernigen  Zellen  auch  dunklere  Zellklumpen  zum 
Vorschein,  die  meist  größer  sind,  und  mehrere,  oft  übereinanderliegende,  un- 
regelmäßig geformte  Kerne  besitzen,  die  vielfach  in  Degeneration  begriffen, 
wie  gequollen  erscheinen,  z.  T.  sehr  intensiv  gefärbt,  an  anderen  Stellen  aber 
wieder  sehr  blaß  sind. 

Nicht  überall  sind  die  Zellhaufen  so  regelmäßig  gestaltet.  Anderwärts 
liegen  in  den  Blutmassen  größere  oder  kleinere,  schmälere  oder  breitere  Zell- 
komplexe, in  denen  die  zuletzt  beschriebenen  unregelmäßigen  Zellformen  bei 
weitem  überwiegen.  Bin  und  wieder  trifft  man  auch  große  Bluträume  an, 
die  von  einem  dünnen  Zellbelag  ausgekleidet  sind,  der  von  viel  kern  igen 
Frotoplasmastreifen  oder  den  isolierten  dunklen,  einkernigen  Formen  gebildet 
wird.  In  die  das  Centrum  des  ganzen  Knotens  bildenden  Gerinnungsroassen 
ziehen  von  mehreren  Stellen  aus  lockere  Züge  von  isolierten  Zellen  hinein, 
die  aber  bald  der  Degeneration  anheimfallen. 

Sehr  eigentümlich  ist  das  Verhalten  derGeschwulstzellen  am 
Bande  der  Leberknoten  (Taf.IIPig.  10),  der  großen  wie  der  kleinen.  Hier 
sind  die  Leberkapillaren  sehr  weit  eröffnet,  in  weite  Bluträume  umgewandelt ; 
die  einzelnen  Leberzellenbälkchen  sind  weit  auseinander  gewichen,  der  Zusammen- 
hang der  einzelnen  Leberzellen  untereinander  ist  mitunter  vollständig  gelockert, 
ihre  Form  ändert  sich  dabei,  die  Zellen  werden  abgeplattet  oder  spindel- 
förmig. Zwischen  sie  schieben  sich  die  Geschwulstelemente  ein.  Die  im 
Zusammenhang  mit  den  Geschwulstmassen  stehenden  verästelten  vielkemigen 
Protoplasmabänder  und  die  dunklen  mehrkernigen  Zellklumpen  dringen  in 
den  weiten  Bluträumen  vor  und  umschließen  mitunter  förmlich  einzelne 
Leberzellen  oder  kleine  Haufen  von  solchen.  In  einiger  Entfernung  von  den 
Gesehwulstknoten  überwiegen  bald  die  isolierten  dunklen  Zellelemente,  die 
oft  noch  weit  weg  mitten  im  gut  erhaltenen  Lebergewebe  innerhalb  der 
Kapillaren  anzutreffen  sind.  In  kleinen  Gefäßdurchschnitten  in  der  Nachbar- 
schaft der  Knoten  —  und  zwar  sowohl  in  Arterien-,  wie  Pfortader-  und 
Lebervenenästen  —  liegen  kleine  Pfropfe  von  Geschwulstgewebe,  in  denen 
bald  die  einen,  bald  die  anderen  Elemente  vorherrschend  sind. 

An  dem  stellenweise  etwas  verbreiterten  Pfortaderbindegewebe  finden 
sich  Bilder,  die  manchmal  ganz  außerordentlich  an  die  von  der  Invasion  der 
ektodermalen  Zellen  in  die  Decidua  serotina  erinnern  (Taf.  II  Fig.  11).  Zwischen 
den  Bindegewebsfasern  liegen  ganz  diffus  verstreut,  aber  mitunter  sehr  dicht 
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große,  unregelmäßig  gestaltete  Zellen  mit  breitem  blaßbrännlioh  gefärbten 
Frotoplasmasaum  und  meist  einem,  mitunter  ganz  enorm  großen  Kern,  dessen 
Auesehen  sehr  variieren  kann.  Diese  Zellen  machen  ganz  den  Eindruck,  daß  sie 
H  von  einem  benachbarten  kleinen  Geschwulstherde,  von  dem  aus  sie  sich  zu- 
nächst in  den  Leberkapillaren  verbreiten,  in  das  Pfortaderbindegewebe  ein- 
gewandert sind.  An  verschiedenen  Stellen  findet  man  hier  auch  die  Grefaß- 
wände  in  ähnlicher  Weise  von  diesen  Geschwulstzellen  durchsetzt  wie  beim 
0  horionepitheliom . 

In  den  grösseren  Lebervenenästen,  die  von  Thrombus- 
massen ausgefüllt  sind,  die  noch  mit  dem  Thrombus  in  der  Vena  cava  in 
Zusammenhang  stehen,  hat  sich  von  erhaltenem  Geschwulstgewebe  zwischen 
dem  Fibrin  ebensowenig  etwas  auffinden  lassen,  wie  in  dem  oberen  Ekide  des 
erwähnten  Thrombus  in  der  Hohlvene  selbst.  Auch  die  Throm- 
ben in  den  beiden  Nieren venen  enthalten  nichts  von  den  eben  be- 
schriebenen chorionepithelähnlichen  Elementen ;  dagegen  finden  sich  in  der  linken 
Nierenvene  stellenweise  kleine  Komplexe  eines  anders  aussehenden  Gewebes, 
auf  das  ich  noch  zurückkommen  muß. 

Einer  der  größeren  prävertebralen  Geschwulstknoten 
dicht  neben  der  linken  Nierenvene  scheint  aus  einer  infiltrierten  Lymphdrüse 
hervorgegangen  zu  sein.  Er  besteht  nur  aus  Gerinnungsmassen,  bis  auf  eine 
periphere  Zone  von  frischen  Blutextravasaten,  die  von  schmalen  Streifen  von 
Geschwulstgewebe  durchzogen  werden.  An  dieses  schließt  sich  auf  der  einen 
Seite  ein  spärlicher  Rest  schalenartig  zusammengedrängten  Lymphdrüaen- 
gewebes  an,  dessen  Follikel  und  Lymphstränge  von  reichlichen  Blutmassen 
durchsetzt  sind ;  im  übrigen  ist  der  Knoten  nicht  scharf  begrenzt,  sondern  die 
Geschwulstelemente  ziehen  sich  noch  auf  eine  beträchtliche  Strecke  zwischen 
den  prävertebralen  Bindegewebszügen  hin.  Das  Geschwtdstgewebe  setzt  sich 
in  der  Hauptsache  wieder  aus  den  dunklen  isolierten  einkernigen  Zellen  zu- 
sammen, vielkernige  Protoplasmahaufen  oder  Felder  von  kleinen  einkernigen 
polygonalen  Zellen  sind  spärlich.  Zwischen  den  einzelnen  Elementen  findet 
sich  dabei  stets  in  der  vom  Chorionepitheliom  her  bekannten  Weise  Fibrin 
in  mehr  oder  weniger  reichlichem  Maße.  Die  Geschwulstmassen  erreichen 
durch  ihre  anscheinend  schrankenlos  weitergehende  Verbreitung  in  dem 
lockeren  Bindegewebe  eine  ziemlich  beträchtliche  Ausdehnung. 

Die  Geschwulstzellen  infiltrieren  das  Fettgewebe,  sie  umwachsen  und 
durchwachsen  die  sympathischen  Nervenstämmchen  und  Ganglien,  sie  brechen 
in  derselben  Weise  wie  beim  Chorionepitheliom  in  die  Gefäße  ein.  Die 
Geschwulstthromben  innerhalb  der  —  meist  venösen  —  Blutgefäße  sind  z.  T. 
in  der  charakteristischen  Weise  aus  all  den  verschiedengestaltigen  Elementen 
zusammengesetzt,  stellenweise  finden  sich  in  ihnen  aber  auch  nur  die  dicht 
nebeneinander  liegenden  kleinen  polygonalen  Zellen. 

Verschiedene  andere  Geschwulstherde  in  dem  retro peri- 
tonealen Gewebe,  mögen  sie  aus  infiltrierten  Lymphdrüsen  oder  aus 
einem  Einwachsen  der  Geschwulstmassen  in  das  lockere  Zellgewebe  hervor- 
gegangen sein,  zeigen  im  wesentlichen  dasselbe  Bild,  das  wohl  nicht  weiter 
ausführlich  beschrieben  zu  werden  braucht. 

Auch  die  Geschwulstmassen  innerhalb  des  Spinalkanals 
haben  das  gleiche  Aussehen  wie  die  übrigen.  Sie  werden  ebenfalls  zum 
größten  Teil  von  geronnenen  Massen  gebildet,  in  denen  bald  der  hämorrhagische, 
bald  der  fibrinöse  Charakter  mehr  hervortritt.  Sie  finden  eine  scharfe  Grenze 
an  der  Dura  mater  spinalis,  während  der  Kaum  zwischen  Knochen  und  Dura 
offenbar  ganz  von  ihnen  erfüllt  gewesen  ist.    Das  Geschwulstgewebe  ist  größten- 
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teils  bereits  nekrotisch,  erhaltene  Tnmormassen  finden  sich  nur  in  der  nächsten 
Nachbarschaft  der  Dura,  sie  zeigen  dieselbe  Zusammensetzung  wie  in  den 
anderen  Knoten.  Die  Geschwulstelemente,  namentlich  die  weit  tiberwiegenden 
dunklen  einkernigen  Formen,  dringen  in  das  lockere  Bindegewebe  ein  und 
bilden,  dasselbe  mehr  oder  weniger  vollständig  ersetzend,  zusammenhängende 
Zellhaufen.  Auch  durch  Einbrechen  in  Gefäße  der  venösen  Plexus  und  ein 
intravasculäres  Wachstum  scheinen  einzelne  der  Elnoten,  soweit  sich  das  an 
der  sie  einschließenden,  grefäßähnlichen  Begrenzung  noch  feststellen  läßt,  hervor- 
gegangen zu  sein.  In  das  erhaltene  Bindegewebe  eingelagert  findet  sich  sehr 
reichliches  körniges  Blutpigment. 

Neben  diesen  eigenartigen,  ganz  an  das  Aussehen  der  Chorionepitheliome 
erinnernden  Geschwulstmassen  findet  sich  an  einzelnen  Stellen  in  den  präverte- 
bralen Knoten  ein  vollständig  anders  geartetes  Gewebe  ebenfalls  epithelialen 
Charakters,  das  frei  von  Blutungen  und  Fibringerinnungen  ist  und  vielfach 
deutlich  kanälchenartig ,  anderwärts  etwas  alveolär  angeordnet  ist.  Solche 
Heerde  sind  im  allgemeinen  schärfer  abgegrenzt,  in  ihren  centralen  Teilen 
finden  sich  häufig  nekrotische  Bezirke  von  ähnlichem  Aussehen  wie  auch  sonst 
in  Geschwülsten.  Zwischen  den  epithelialen  Massen,  die  namentlich  da,  wo 
die  drüsenschlauch ähnliche  Anordnung  mehr  hervortritt  aus  ziemlich  hohem 
cylindrischem  Epithel  mit  rundlichen,  mäßig  intensiv  gefärbten  Kernen  bestehen, 
während  an  anderen  Stellen  die  Zellen  niedriger,  mehr  unregelmäßig  polygonal 
gestaltet  sind,  ist  auch  hier  und  da  ein  feines  bindegewebiges  Stroma  vor- 
handen. In  diesen  Zellen  sind  Mitosen  ziemlich  reichlich  zu  finden.  Mitunter 
kommen  auch  hier  etwas  größere  dunklere  mehrkernige  Zellklumpen  zu  Gesicht, 
die  jedoch  ein  anderes  Aussehen  haben  als  die  in  den  erst  beschriebenen 
Heerden.  Anderwärts  ist  die  Anordnung  dieses  Gewebes  weniger  deutlich, 
so  z.  B.  in  der  linken  Nierenvene,  wo  es  sich  in  den  Fibrinmassen  als  ein 
der  verdickten  "Wand  an  einer  circumskripten  Stelle  anhaftender  Geschwulst- 
thrombus  findet.  Hier  liegen  die  epithelialen  Zellen  sehr  viel  dichter  als 
kleine  unregelmäßig  polyedrische  Zellen  aneinander,  zeigen  auch  vielfach 
nekrotische  Stellen.  Ahnliche  Geschwulstthromben  kommen  noch  in  einigen 
anderen  kleinen  Gefaßdurchschnitten  in  der  Nachbarschaft  der  hämon*hagi6ch- 
fibrinösen  Knoten  zum  Vorschein,  lassen  dabei  aber  zu  den  chorionepithel- 
ähnlichen  Geschwulstelementen  keinerlei  Beziehungen  erkennen. 


Epikrise:  Daß  auch  hier  die  verschiedenen  Geschwulstmetastasen 
hämorrhagischen  Charakters  durch  Wucherungen  chorioepithelialor  Natur 
bedingt  werden,  steht  für  mich  außer  Zweifel.  Nicht  nur  in  dem  eigen- 
tümlichen makroskopischen  Aussehen  der  Tumoren,  auch  im  histologi- 
schen Bilde  finden  wir  die  größte  Übereinstimmung  mit  wirklichen  Chorion- 
epitheliommetastasen.  Zwar  sind  in  den  Geschwulstmassen  solche  Zell- 
formen, welche  mit  dem  Chorionepithel  in  seiner  normalen  eigenartigen 
Anordnung  identisch  sind,  nur  relativ  spärlich  vorhanden.  Das  Vorhanden- 
sein  von  zusammenhängenden  Haufen  kleiner  heller  einkerniger  poly- 
gonaler Zellen,  welche  den  Zellen  der  LANGHANs'schen  Zellschicht  ent- 
sprechen, ist  indes  ebenso  sicher  gestellt  wie  das  Vorkommen  von  ver- 
ästelten vielkernigen  vakuolisierten,  am  Rande  auch  mitunter  aufgefaserten 
Protoplasmabändern,  die  dem  Syncytium  des  Chorionepithels  gleichwertig 
sind.    Die  Hauptbestandteile  der  Geschwulstteile  machen  genau  so,  wie 
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häufig  beim  wirklichen  Choriooepitheliom  auch  die  Übergangsformen  aus, 
die  in  ihrem  Aussehen  den  größten  Schwankungen  unterliegen. 

Auch  in  ihrem  sonstigen  Verhalten  entsprechen  diese  Geschwulstzellen 
durchaus  den  Elementen  des  Chorionepithels.  Sie  zeigen  die  Neigung 
in  derselben  Weise  wie  die  ektodermalen  Zellen  des  letzteren,  ganz  diffus 
in  die  Umgebung  eiozuwaDdem,  entgegenstehende  Gewebe  zu  zerstören, 
in  die  Gefäße  einzudringen  und  in  ihnen  weiter  zu  wachsen  oder  weiter 
wandern  (Leberkapillaren).  Auch  die  Beziehungen  zur  Fibrinbildung 
haben  sie  mit  den  chorioepithelialen  Zellen  gemeinsam.  Der  chorioepi- 
theliale  Charakter  dieser  metastatischen  hämorrhagischen  Tumoren  kann 
sonach  als  sicher  gestellt  gelten. 

Bemerkenswert  ist  nun  das  Vorkommen  ganz  anders  gearteter  epi- 
thelialer Formationen  in  einzelnen  Geschwulstknoten.  In  diesen  zeigt 
das  Geschwulstgewebe  deutlich  eine  kanälchenartige  Anordnung,  und 
läßt  keinerlei  Beziehungen  zu  den  chorionepitheliomähnlichen  Wuche- 
rungen erkennen.  Eine  Deutung  dieser  epithelialen  Geschwulstmassen 
begegnet  großen  Schwierigkeiten.  Man  könnte  ja  versucht  sein,  sie  auf 
eine  Wucherung  des  Epithels  der  Hodenkanälchen  zurückzuführen,  eine 
Anschauung,  die  sich  durchaus  nicht  von  der  Hand  weisen  läßt.  Wenn 
aber,  wie  es  nach  der  ganzen  Beschaffenheit  der  Metastasen  das  Wahr- 
scheinlichste ist,  hier  ein  Hodenteratom  den  Ausgangspunkt  für  die 
sekundären  Tumoren  gegeben  hat,  so  liegt  die  Annahme  mindestens 
ebenso  nahe,  daß  die  kanälchen  artigen  epithelialen  Formationen  einer 
Wucherung  irgend  eines  anderen,  in  dem  Teratom  vorhanden  gewesenen 
epithelialen  Gewebes  ihre  Entstehung  verdanken.  Sicher  entscheiden 
wird  sich  das  bei  dem  vollständigen  Mangel  irgendwelcher  Notizen  über 
die  Beschaffenheit  des  Primärtumors  nicht  mehr  lassen.  Bei  der  Frage  nach 
der  Natur  derselben  sind  wir  lediglich  auf  Vermutungen  angewiesen. 

Aber  schon  der  Befund  der  metastatischen  Tumoren  chorioepithelialen 
Charakters  berechtigt  im  Zusammenhalt  mit  den  verschiedenen  früher 
beobachteten  ähnlichen  Fällen  sicher  zu  der  Annahme,  daß  es  sich  bei 
dem  exstirpierten  Hodentumor  ebenfalls  um  ein  Teratom  des  Hodens 
gehandelt  hat,  in  dem  von  dem  Ektoderm  aus  sich  chorionepitheliom- 
artige  Wucherungen  entwickelt  haben,  von  denen  eine  Metastasenbildung 
ausgegangen  ist. 


Zosammenfassnng. 

Ich  möchte  nach  den  bisher  vorliegenden  fremden  Befunden  und 
meinen  eigenen  Beobachtungen  meinen  Standpunkt  in  dieser  Frage  fol- 
gendermaßen präzisieren : 

1.  In  Teratomen  —  und  zwar  speziell  in  solchen  des  Hodens  — 
ist  das  Vorkommen  von  Gewebsformationen,  die  in  ihren 
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wesentlichen  Eigenschaften  mit  dem  Ohorionepitheliom 
des  Weibes  übereinstimmen,  zweifellos  sicher  gestellt. 
Für  Teratome  anderer  Organe  fehlt  bisher  noch  der  sichere  Nachweis 
dafür ;  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  derselben  Formationen  ist  aber 
auch  für  solche  unbestreitbar. 

2.  Einwandfreie  Beobachtungen  von  blasenmolen- 
artigen  Gebilden  in  Teratomen,  die  zurückzuführen  sind 
auf  Chorionzotten,  die  in  der  Teratomanlage  vorgebildet 
waren,   liegen  bisher  nicht  vor. 

3.  Die  Wucherungen  chorioepithelialen  Charakters 
gehen  hervor  aus  dem  fötalen  Ektoderm,  sind  also  histo- 
genetisch  den  anderen  ektodermalen  Gebilden  des  Tera- 
toms  gleichwertig. 

4.  Bisher  berechtigt  nichts  zu  der  Annahme,  daß  bei 
der  Entstehung  dieser  Formationen  fötale  EihüUen  oder 
deren   Derivate  beteiligt  sind. 


3.  Das  Verhältnis  des  maUgnen  Chorionepithelioms 
des  Weibes  zu  den  chorionepitheliomartigen  Wucherungen 

in  Teratomen. 

Ich  habe  bereits  oben  hervorgehoben,  daß  aus  diesen  Befunden  von 
chorionepitheliomähnlichen  Wucherungen  in  Teratomen,  also  in  Tumoren 
zweifellos  iötaler  Genese,  sich  auch  wertvolle  Schlüsse  für  das  Ohorion- 
epitheliom nach  Gravidität  oder  Blasenmole  ergeben.  Auf  das  sicherste 
geht  daraus  die  Unhaltbarkeit  aller  derjenigen  Theorien  hervor,  welche 
das  maligne  ChorioDepitheliom  als  eine  vom  mütterlichen  Gewebe  aus- 
gehende Geschwulstform  auffassen  (Veit,  Kossmajnn,  Pfannenstiel), 
während  diese  Beobachtungen  andererseits  auf  das  deutlichste  zeigen, 
daß  das  Wesentliche  bei  dieser  Geschwulstbildung  einzig  und  allein  die 
beiden  Schichten  des  Chorionepithels,  Zellschicht  und  Syncytium,  sind, 
die  beide  als  fötalen  Ursprunges  angesehen  werden  müssen. 

ScHLAGENHATTFEB  hat  an  das  Vorkommen  der  chorioepithelialen 
Formationen  in  Teratomen  und  die  von  ihm  supponierte  Mitwirkung 
hypothetischer  fötaler  EihüUen  bei  deren  Entstehung  auch  noch  einige 
weitere  Erörterungen  über  das  Chorionepitheliom  des  Weibes  angeknüpft. 
Er  will  auch  für  diese  Tumoren  eine  Entstehung  aus  einer  Art  tera- 
toiden  Materials,  aus  einem  in  frühester  Zeit  „ausgeschalteten^  Keim 
des  sonst  zum  Aufbau  der  FnichthüUe  verwandten  embryonalen  Mate- 
rials als  Begel  annehmen,  da  er  einer  fertigen,  in  organischen  Zusammen- 
hang verbliebenen  Zotte  die  hochgradige  Wucherungsfahigkeit  nicht 
zuzuerkennen  vermag.    Dieses  „ausgeschaltete"  Material  bleibt  nach  seiner 
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Anschauung  verschieden  lange  Zeit  im  Körper  liegen  und  beginnt  dann, 
nachdem  es  bald  kürzer  bald  länger  in  Ruhe  gewesen  ist,  kraft  seiner 
embryonalen  Eigenschaften  zu  wuchern  und  in  seiner  undifferenzierten 
embryonalen  Zellform  weiter  zu  wachsen,  nachdem  es  die  zur  normalen 
Differenzierung  nötige  Relation  zum  Nachbargewebe  nicht  mehr  vor- 
findet, und  kann  diese  Wucherung  weiterhin  auch  zur  Metastasenbildung 
führen. 

Auf  diese  Weise  glaubt  Schlagenhaufeb  die  Beobachtungen  er- 
klären zu  können,  wo  die  letzte  sicher  nachgewiesene  Schwangerschaft 
schon  längere  Zeit  zurückliegt  oder  wo  dem  Auftreten  der  malignen  Ge- 
schwulst eine  normale  Geburt  mit  Abgang  aller  Eihüllen  vorausgegangen 
war,  oder  endlich  jene  Fälle,  wo  sich  dem  wahrscheinlich  verhängnis- 
vollen Abortus  oder  der  Traubenmole  eine  normale  Schwangerschaft  an- 
geschlossen hatte,  ehe  es  zur  Entwicklung  des  malignen  Tumors  ge- 
kommen war. 

Diese  Lehre  von  der  Entstehung  des  Chorionepithelioms  aus  tera- 
toidem  Material,  aus  frühzeitig  ausgeschalteten  fötalen  Ektodermkeimen, 
die  auch  L.  Pick  (125)  acceptiert  hat,  ist  zwar  sehr  modern,  aber  absolut 
unnötig  zur  Erklärung  der  tatsächlichen  Befunde.  Bereits  Marchand 
hat  ja  früher  darauf  hingewiesen,  daß  Fälle  von  jahrelang  nach  der  letzten 
Schwangerschaft  auftretendem  Cborionepitheliom  dadurch  verständlich 
werden,  daß  Chorionepithel,  das  im  Körper  an  einer  Stelle  zurückbleibt, 
wahrscheinlich  in  ähnlicher  Weise  lange  Zeit  lebens-  und  wucherungs- 
fähig bleiben  kann,  wie  z.  B.  in  der  ersten  Embryonalzeit  abgeschnürte 
Kiemenspaltreste  lange  Jahre  latent  bleiben  können  und  dann  erst  sicht- 
bar zu  wuchern  anfangen.  Wenn  Schlagenhaufeb  die  verschiedene 
Malignität  der  Chorionepitheliome  auf  eine  zeitlich  diflferente  „  Ausschal- 
tung^' des  Ausgangsmaterials  zurückführt,  so  gibt  er  damit  einem  Ge* 
danken  einen  anderen  Ausdruck,  wie  ihn  Mabchand  früher  ähnlich  aus- 
gesprochen hat  mit  dem  Hinweis  darauf,  daß  das  Geschwulstgewebe  dieser 
Tumoren  um  so  wucherungsfähiger  sein  wird,  je  jünger  das  Stadium 
-der  Eientwicklung  ist,  in  dem  die  maligne  Degeneration  beginnt 

Die  Annahme,  daß  die  zur  Geschwulstbildung  Veranlassung  gebenden 
chorioepithelialen  Elemente  nicht  gerade  von  der  letzten  Schwangerschaft 
herzurühren  brauchen,  ist  nicht  völlig  von  der  Hand  zu  weisen,  Sie 
kann  aber  nach  Lage  der  Sache  doch  immer  nur  für  eine  sehr  be- 
schränkte Zahl  von  Fällen  überhaupt  in  Betracht  gezogen  werden  und 
beweist  nichts  für  eine  teratoide  Entstehung  der  Chorionepitheliome. 

Die  Auseinandersetzungen  Schlagenhaufee's  haben  bereits  HiJBL(90) 
■dazu  geführt,  eine  neue  Einteilung  der  Chorionepitheliome  ihrer  Genese 
nach  vorzunehmen.     Er  unterscheidet 

1.  Chorionepitheliome,  die  entstehen  aus  embryonalem  Material,  das 
von  dem  befruchteten  Ei  herrührt,  welches  die  Kranke  zuletzt  ge- 
tragen hat; 
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2.  solche^  die  aus  embryonalem  Materiale  hervorgehen,  welches  aus 
aus  einem  Tor  längerer  Zeit  getragenen  befrachteten  Ei  der  Er- 
krankten stammt; 

3.  solche,  die  ihre  Eotstehung  embryonalem  Material  verdanken, 
welches  von  dem  Ei  abgeleitet  wird,  aus  welchem  das  erkrankte  Indi- 
vidnnm  selbst  entstanden  ist. 

Diese  Einteilung  Hübl's  kann  ich  nicht  als  richtig  anerkennen. 

Das  maligne  Chorionepitheliom  des  Weibes  und  die  chorionepithe- 
liomartigen  Wucherungen  in  Teratomen  dürfen  keineswegs  miteinander 
identifiziert  werden,  sondern  sind  mit  Rücksicht  auf  ihre  völlig  verschie- 
dene Genese,  scharf  zu  trennen.  Bei  den  letzteren  handelt  es  sich  nicht 
um  wirkliche  selbständige  Geschwulstbildungen  chorioepith elialer  Herkunft, 
sondern  nur  um  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  chorionepitheliomartige 
Formationen  in  einem  Teratom,  das  sonst  auch  verschiedene  andersartige 
Gewebsformationen  aufweist.  Die  chorioepithelialen  Wucherungen  nehmen 
in  diesen  Bildungen  ihren  Ausgang  vom  fötalen  Ektoderm,  nicht  von 
einer  hypothetischen  beim  Aufbau  des  Teratoms  beteiligten  Anlage 
fötaler  EihüUen  und  sind  nichts  anderes  als  eine  besondere  Erscheinungs- 
form des  fötalen  Ektoderms,  die  den  anderen  ektodermalen  Bildungen 
völlig  gleich  steht.  Eine  analoge  Entstehung  aus  teratoidem  Material, 
das  dem  Organismus,  der  die  Geschwulst  in  sich  beherbergt,  der  Genese 
nach  gleichwertig,  gleichalterig  ist,  auch  nur  für  einen  Fall  von  malignem 
Chorionepitheliom  anzunehmen  etwa  in  dem  Sinne  von  L.  Pick,  der  bei 
diesen  supponierten  Teratomen  die  hypothetische  Anlage  der  EihüUen 
alle  übrigen  Gewebsformationen  überwuchern  läßt,  liegt  kein  Grund  vor. 
Stets  läßt  sich  die  Entwicklung  der  malignen  Neubildung  hier  auf 
chorioepithehale  Elemente  zurückführen,  die  von  einer  Schwangerschaft 
herrühren,  die  die  Trägerin  der  Geschwulst  früher  durchgemacht  hat. 

Der  Nachweis  der  chörionepitheliomartigen  Wuche- 
rungen in  den  Hodenteratomen  bietet  nach  meiner  An- 
sicht keinerlei  Veranlassung,  die  bisherige  Anschauung 
über  die  Genese  des  malignen  Chorionepithelioms  zu 
ändern  und  für  die  eine  oder  andere  Gruppe  derselben 
eine  Abstammung  von  einer  Art  teratoiden  Materials 
anzunehmen. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 

Tafel  I— m. 

Die  sämtlichen  Figuren  sind  mit  Hilfe  des  ÄBBE'schen  Zeichenapparates 
nach  Präparaten  gezeichnet,  die  nach  VAN  QlESON  mit  Hämatoxylin  nnd 
Säurefuchsin-Pikrin säure  getärbt  sind. 

Figg.  1  u.  2.  Malignes  Chorionepitheliom  (typische  Form). 
Fall  I. 

Fig.  1.  (Taf.  III.)  Gehirnmetastase.  Geschwulstgewehe  yon 
dem  typischen  Aussehen  des  ChorionepitbelS;  zusammengesetzt  aus  lang- 
gestreckten,  vakuolären  vielkernigen  Protoplasmamasson  (Syncytium)  s  und 
Haufen  von  dicht  bei  einanderliegenden,  einkernigen,  hellen,  polyedrischen 
Zellen,  entsprechend  der  LANGHANS'schen  Zellscbicht  (L.  Z.),  Leitz,  Obj.  4 
Ok.  1.     Vergr.  ca.  100. 

Fig.  2.  (Taf.  n.)  Lebermetastase.  Einbruch  der  Geschwulst- 
massen (7)  in  einen  Lebervenenast  (v.  h,),  0,  W,  Gefäßwand,  /.  Leberzellen- 
bälkchen.     Leitz,  Obj.  2  Ok.   1.     Vergr.  ca.  33. 

Figg.  3  u.  4.  Malignes  Chorionepitheliom  des  Uteras 
(nach  Blasenmole).     Fall  II. 

Fig.  3.  (Taf.  I.)  Zusammenhang  der  das  Uterusgewebe 
zerstörenden  Geschwustmassen  (G)  mit  dem  gowucherten 
Epithel  (S;  L,  Z.)  einer  Blasenzotte  (Z.  Str.),  die  in  einem  durch 
Eröffnung  einer  Vene  (r.)  entstandenen  Hohlraum  (L.)  liegt.  Z.  Str.  ge- 
quollenes Zottenstroma,  aus  dessen  centralen  Teilen  ein  vollständig  leerer  Hohl- 
raum (IL)  hervorgegangen  ist.  S,  syncytiale,  L.  Z.  Zellschichtwucherungen  des 
Zottenepithels,  die  ohne  irgendwelche  Grenze  in  die  isolierten  Zellen  des 
Geschwidstgewebes  (G.)  übergehen,  die  zunächt  in  zusammenhängenden  Haufen, 
weiterbin  aber  als  isolierte  ektodermale  Zellen  (/.  e.  Z.)  das  Uterusgewebe 
durchsetzen.  M,  Uterusmuskulatur,  bei  /*.  ?/i.  mit  Fibrin  und  zahlreichen 
isolierten  Zellen  (L  e.  Z.)  durchsetzt.  Solche  liegen  z.  T.  auch  unter  dem 
Gefäßendothel  (bei  t\).  G.  W.  vollständig  von  den  ektodermalen  Zellen 
infiltrierte  Keste  der  Gefäßwand.  /;.  m.  nekrotische  Uterusmuskulatur  in- 
mitten der  Geschwulstmassen,  n,  S.  abgestorbene  Syncytiummaasen.  F.  Fibrin. 
Leitz,  Obj.  2  Ok.  3.     Vergr.  ca.  50. 

Fig.  4.  (Taf.  I.)  Eindringen  der  gewucherten  ektoder- 
malen  Zellen   in    eine   Vene   des   Uterus.     Ektodermale  Zellwi  von 
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verschiedenster  Gestalt,  Oröße  und  Färbbarkeit  (e.  Z,)  dringen  von  dem 
(weiter  rechts  gelegenen)  Hohlranm  aus  durch  die  Gefässwand  hindurch  in 
das  Lumen  (v)  ein.  e.  Endothel,  bei  Z>.  die  Durchbruchsstelle.  Zeiss,  C. 
Ok.  1.     Vergr.  ca.  100. 

Figg.  5  u.  6.  Beginnendes  malignes  Chorionepitheliom 
des  Uterus  (atypische  Form)  nach  Blasenmole.     Fall  HI. 

Fig.  5.  (Taf.  m.)  Zahlreiche  isolierte  ektodermale  Zellen 
(e.  Z.)  unter  dem  Endothel  (e)  eines  weiten  venösen  Blutraumes  (t?),  der 
spongiösen  Schicht  der  Placentarstelle  angehörig.  Ebensolche  Zellen  auch 
diffus  verstreut  in  der  benachbarten,  kleinzellig  infiltrierten  TJterusmnskulatur 
{m)  und  in  dem  oberflächlichen  fibrinöszelligen  Exsudat  (f.  e.) ;  vereinzelt  auch 
im  Lumen  des  venösen  Blutraumes.     Leitz,  Obj.  4  Ok.  1.     Vergr.  ca.  100. 

Fig.  6.  (Taf.  n.)  Vene  in  der  Tiefe  der  Uterusmuskulatur, 
die  durch  einen  Haufen  von  zusammenhängenden  ektoder- 
malen  Zellen  ausgefüllt  ist.  0.  Geschwulstmasse  innerhalb  der  Vene, 
aus  isolierten,  großen,  ektodermalen  Zellen  bestehend,  L.  Best  des  Gefaß- 
lumens,  e,  Endothel,  7n,  Uterus muskulatur,  bei  f,  vi,  von  reichlichem  Fibrin 
durchsetzt  und  kleinzellig  infiltriert,  e.  Z,  ektodermale  Zellen  diffus  im  UteruB- 
gewebe  verbreitet  und  mit  der  intravaskulären  Zell  Wucherung  in  Verbindung 
stehend,  t.  e,  Z.  isolierte  Ektodermzelle  unter  dem  Gefäßendothel,  /*.  Fibrin 
zwischen  den  Geschwulstzellen  innerhalb  des  Gefößlumens.  Leitz,  Obj.  4 
Ok.  1.     Vergr.  ca.  100. 

Fig.  7.  Malignes  Chorionepitheliom  des  Uterus  (atypische 
Form)  nach  Blasenmole.     Fall  IV. 

Fig.  7.  (Taf.  L)*)  Intravaskuläres  Wachstum  des  Geschwulst- 
gewebes in  einer  Arterie  des  Uterus.  Färbung  der  elastischen 
Fasern  nach  "Weigebt-Pranteb.  G,  Gefäßwand,  el.  Elastica  interna,  e.  Endo- 
thel, L  e.  Z.  isolierte  ektodermale  Zellen  in  der  Umgebung,  vereinzelt  auch 
zwischen  den  Elementen  der  Gefäßwand,  e.  Z,  zusammenhängende  Wucherungen 
von  Ektodermzellen  unter  dem  Endothel  (e),  bei  D.  D,  Durchbruch  der  Ekto- 
dermzellen  durch  die  Elastica  interna.  Zeiss,  B.  Ok.  1.  Vergr.  ca.  60  (für 
die  Reproduktion  nachher  auf  *j^  verkleinert). 

Figg.  8  u.  9.  Hodenteratom  mit  chorionepitheliomartigen 
Wucherungen.     Fall  L 

Fig.  8.  (Taf.  n.)  Chorioepitheliale  Wucherung  {eh.  TF.)  in 
einem  Blutraum  (Blr.),  S,  syncytiale  Massen  mit  großen  Vakuolen, 
L,  Z,  Zellen  vom  Aussehen  der  LANGHANS'schen  Zellschicht,  i.  eh.  Z.  isolierte 
chorioepitheliale  Zellen  zwischen  den  Fasern  des  umgebenden  Bindegewebes  (B), 
D.  Durchbruch  der  Zellwucherungen  in  das  den  Blutraum  umschließende 
Bindegewebe,  F.  Fibrin,  ».  B.  nekrotisches,  mit  Fibrin  durchsetztes  Binde- 
gewebe.    Leitz  Obj.  4.  Ok.  1.     Vergr.  ca.  100. 

Fig.  9.  (Taf.  in.)  Vielkerniger  Protoplasmaklump  en  von 
syncytialem  Charakter  (s)  in  Zusammenhang  mit  dem  hohen 
cylindrischen  Epithel  (ep,)   eines    weiten   epithelialen   Hohl- 


*)  Fig.  7  Tafel  I  ist  auf  der  lithographischen  Tafel  fälschlich  als  Figur  5 
bezeichnet.  Dem  entsprechend  ist  auch  in  der  Beschreibung  von  Fall  IV 
S.  84  die  irrtümliche  Bezeichnung  als  Abbildung  5  abzuändern  in  Abbildung  7. 
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va*umes.  In  der  Naobbarscbaft  liegen  reichliche  isolierte  dunkle  chorio- 
•.Epitheliale  Elemente  von  demselben  Aussehen  wie  die  bei  s;  die  Cylinder- 
epithelscbläuche  gehen  über  in  Bildungen  von  medullarrohrähnlichem  Aus- 
seheo.  Leitz,  Immers.  ^/^g  Ok.  1.  Vergr.  ca.  570  (für  die  Reproduktion 
auf  */-   verkleinert). 

Fig.  10  u.  11.  Chorionepitheliomartige  Metastasen  eines 
Hodentumors  (Teratom?).     Fall  IL 

Fig.  10.  (Taf.  II.)  Band  einer  Lebermetastase.  Zusammen- 
hängende Geschwulstmassen,  größtenteils  aus  kleinen  polyedrischen  Zellen  vom 
Charakter  der  LAXGHANS'schen  Zellschicht  (L,  Z.)  bestehend,  die  am  Bande 
von  einem  Saum  schmaler  syncytialer  Formen  (s)  umschlossen  werden.  In 
dieses 'Greschwulstgewebe  eingeschlossen  sind 'kleine  Inseln  von  Leberzellbalken 
oder  einzelne  Leberzellen  (/^  l^).  Die  Leberzellenbälkchen  in  der  Umgebung 
sind  aufgelöst  in  z.  T.  langgestreckte  Zellen  (/),  zwischen  welchen  die  syn- 
cytialen  Formen  (.9,  s^)  in  die  weit  eröfiheten  Kapillaren  eindringen.  Leitz 
Obj.  4  Ok.  3.     Vergr.  ca.  135  (für  die  Beproduktion  auf  ^/^  verkleinert). 

Fig.  11.  (Taf.  n.)  Eindringen  isolierter  ektodermaler 
Zellen  (^.  Z.)  in  das  Pfortaderbindegewebe  (6),  in  der  Nachbarschaft 
eines  Geschwulstknotens  (g)  in  der  Leber.  f.  ;;.  Ast  der  Vena  porte, 
a,  h,  Ast  der  Art.  hepatica,  d.  b,  Qallengang,  /.  Leberzellenbälkchen,  in  den 
dazwischenliegenden  Kapillaren  kleine  dunkle  ektodermale  Zellen.  Leitz 
Obj.  4  Ok.  3.     Vergr.  ca.   135. 
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Einleitung. 


Im  Verhältnis  zu  den  vielen  klinischen  und  bakteriologischen  Studien, 
welche  in  den  letzten  Dezennien  über  die  Endokarditis  veröffentlicht  sind, 
ist  die  Histologie  dieser  Erkrankung  merkwürdig  wenig  gefördert. 

Wie  sich  aus  der  nachfolgenden  Übersicht  über  die  Greschichte 
der  Endokarditis  ergibt,  hat  sich  mehr  und  mehr  die  Anschauung  ver- 
breitet, daß  man  von  der  anatomischen  Untersuchung  der  Endokarditis- 
fälie  eine  weitere  Aufklärung  kaum  erwarten  dürfe. 

Und  doch  hat  die  einseitige  bakteriologische  und  klinische  Betrach- 
tuDg  noch  viele  Fragen  offen  gelassen.  Die  Erkenntnis  von  der  Ungleich- 
wertigkeit  der  endokarditischen  Prozesse  ist  fast  ebenso  alt,  wie  die 
Geschichte  der  Endokarditis  überhaupt;  eine  befriedigende  Einteilung 
ist  aber  bisher  nicht  gelungen.  Man  kann  wohl  sagen,  daß  sich  die 
Lehre  von  der  Endokarditis  heute  in  einer  ziemlich  großen  Verwirrung 
befindet.  Es  sind  nicht  nur  verschiedene  Einteilungssysteme  nebenein- 
ander in  Gebrauch,  es  werden  auch  die  einzelnen  Formen  von  Endo- 
karditis in  ganz  verschiedener  Weise  abgegrenzt,  und  mit  den  gleichen 
Namen  wird  ein  ganz  verschiedener  Sinn  verbunden.  Viele  Autoren 
bemühen  sich,  die  bakterielle  Entstehung  der  verrukösen  Endokarditis  zu 
beweisen,  und  doch  dürfte  es  nur  wenige  Pathologen  geben,  welche  die 
verruköse  Endokarditis  gleichmäßig  definierten.  Über  die  Beziehungen 
der  rheumatischen  zur  septischen  Endokarditis  und  über  viele  andere 
wichtigen  Punkte  herrschen  die  größten  Meinungsverschiedenheiten. 

Eine  erneute  systematische  histologische  Untersuchung  schien  aber 
um  so  weniger  aussichtslos  zu  sein,  als  die  histologischen  Veränderungen 
an  dem  (gefäßlosen)  Endokard  schon  an  und  für  sich  ein  allgemein  histo- 
logisches Interesse  haben  und  für  die  Lösung  mancher  aktueller  Fragen 
(insbesondere  in  der  Lehre  von  der  Entzündung  und  der  sog.  „fibri- 
noiden Degeneration^)  besonders  geeignete  Objekte  darstellen. 

Ein  kurzer  geschichtlicher  Rückblick  möge  uns  einführen. 
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2  Königer, 

Wenn  auch  einzelne  Veränderungen,  die  wir  heute  zur  Eodokarditis 
rechnen,  hereits  im  18.  Jahrhundert  beschrieben  wurden,  so  war  doch 
Kreysig(57)  der  erste,  welcher  eine  zusammenfassende  Darstellung 
von  den  Erkrankungen  der  inneren  Membran  des  Herzens  gab  und  auf 
die  große  Bedeutung  dieser  Membran  für  die  Lehre  der  Herzkrankheiten 
aufmerksam  machte. 

„Die  Herzentzündungen  sind  äußerst  häufig  und  legen  den  Grund 
zu  einer  Menge  von  chronischen  Übeln.  Der  Name  „Bösartigkeit  der 
Fieber"  dürfte  seinen  reellen  Grund  nicht  selten  in  Gefäß-  und  Herz- 
entzündungen haben/'  „Die  innere  Membran  des  Herzens,  eine  absondernde, 
entzündet  sich  wie  andere  seröse  Membranen,  schwitzt  plastische  Lymphe 
aus,  ferner  kommt  es  zur  Eiterung  und  zum  Mürbewerden."  Aber  nicht 
nur  für  die  geschwürigen  Prozesse,  sondern  auch  für  die  Verwachsungen 
und  Verdickungen  und  selbst  auch  für  die  Verknöcherungen  nahm  er 
bereits  einen  entzündlichen  Ursprung  an  und  wies  auf  den  Einfluß  des 
Rheumatismus  hin.  Vor  allem  suchte  er  freilich  zu  beweisen,  daß  die 
Bildung  polypöser  Substanzen  im  Herzen  und  in  den  Arterien  das  Werk 
entzündlicher  Ausschwitzung  sein  könnte  (Carditis  polyposa). 

Laennec(61)  zweifelte  an  dem  Vorkommen  einer  Entzündung 
der  inneren  Herzmembran.  Die  Röte,  welche  nicht  nur  von  Kreysig, 
sondern  auch  später  noch  von  Bouillaud  (14)  für  ein  wichtiges  Symptom 
gehalten  wurde,  führte  er  auf  eine  kadaveröse  Imbibition  zurück.  Die 
Vegetationen  der  Klappen,  welche  schon  Corvisabt(21)  genauer 
beschrieben  und  wegen  ihrer  äußeren  Ähnlichkeit  mit  venerischen  Exkres- 
zenzen  in  Beziehung  zur  Syphilis  gebracht  hatte,  faßte  Laennec  als 
kleine  fibrinöse  Konkretionen  auf,  die  an  den  Wänden  bei  Gelegenheit 
einer  Störung  des  Kreislaufes  gebildet  werden  und  sich  par  un  travail 
d'absorption  et  de  nutrition  organisieren.  Von  diesen  v^g^tations 
verruqueuses  unterschied  Laennec  die  veg6tations  globuleuses  (an  der 
Wand  der  Ventrikel)  und  die  polypes  du  coeur,  die  er  ebenfalls  als 
Produkte  einer  einfachen  Gerinnung  ansah. 

In  der  zweiten  Auflage  seines  berühmten  Werkes  erkannte 
Laennec  (61)  die  Entzündung  der  inneren  Herzmembran  an,  doch  schien 
sie  ihm  eine  sehr  seltene  Krankheit  zu  sein.  Er  erklärte  die  pseudomem- 
branöse Ausschwitzung  an  der  inneren  Oberfläche  des  Herzens  und  die 
Verschwärung  der  inneren  Membran  für  die  einzig  sicheren  Zeichen  ihrer 
Entzündung. 

Bouillaud (14),  welcher  die  Namen  „Endokardium"  und  „Endo- 
karditis'* einführte,  trug  sehr  wesentlich  zur  Klärung  des  Zusammen- 
hanges zwischen  Rheumatismus  und  Endokarditis  bei.  Er  hielt  die  Endo- 
karditis nicht  für  eine  Komplikation,  sondern  für  eine  Lokalisation  des 
Rheumatismus,  „insofern  sich  dabei  das  Herz  wie  ein  Gelenk  verhält**. 
Im  Gegensatz  zu  Laennec  betonte  er  sehr  entschieden  die  Häufigkeit 
der  Erkrankung.     Ein  bedeutendes  Hindernis  für  die  durchgängige  Er- 
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keonung  der  akuten  Endokarditis  sah  er  darin,  „daß  der  abnorm  abge- 
sonderte Stoff,  bestehe  er  nun  in  wirklichem  Eiter  oder  aus  einer 
Mischung  Ton  Serum  und  pseudomembranöser  Substanz,  von  dem  Blut- 
strom unausgesetzt  gleichsam  weggekehrt  werde ^^  Auch  Eokitansky  ( 106) 
hielt  diese  Annahme  für  sehr  wahrscheinlich.  Er  schildert  für  die  akute 
Endokarditis  folgende  Symptome :  1.  Rötung  (selten  zu  sehen),  2.  Trübung 
und  Verdickung,  3.  Lockerung  des  Gewebes,  4.  Entzündungsprodukt, 
a)  die  Infiltration  des  Endokardiums  (Ursache  der  Trübung  und  Ver- 
dickung), b)  Exsndation  auf  die  freie  Oberfläche.  Der  eigentliche  Sitz 
der  Entzündungen  ist  die  dem  gefäßlosen  Endokard  stubstemierte  zell- 
stoffige Schicht,  Yon  der  aus  Produkte  auf  die  innere  Oberfläche  des 
Herzens  gesetzt  werden  können,  indem  das  Exsudat  entweder  das  Endo- 
kardium  durchdringt  oder  es  auflöst.  Während  Luschka  (85)  dieselbe 
Ansicht  vertrat,  erklärte  Virchow  (126),  daß  er  außerstande  sei  die  Gründe 
zu  entdecken,  welche  eine  solche  Tatsache  (und  nicht  etwa  bloß  die 
Möglichkeit  derselben)  beweisen.  „Ein  eigentliches  Exsudat  ist  zu  keiner 
Zeit  nachweisbar.  Die  Endokarditis  beschränkt  sich  vielmehr  auf 
parenchymatöse  Veränderungen,  es  handelt  sich  von  Anfang  an 
um  einen  Vorgang  degenerativer  Wucherung,  um  denselben 
Prozeß,  der  an  den  Arterien  als  atheromatös  bezeichnet  wurde.  Das 
Einzige,  wodurch  sich  die  Endokarditis  von  der  Endarteriitis  unterscheidet, 
ist  ihr  akuter  Verlauf  und  ihre  größere  Neigung  zur  Hervorbringung 
papillärer  oder  warziger  Exkreszenzen.  Diese  Verdickungen  und  Aus- 
wüchse sind  ganz  verschieden  von  den  fibrinösen  Auflagerungen,  welche 
sich  aus  dem  Blute  an  sie  ansetzen."  Es  scheint  demnach,  daß  Vibchow 
anfanglich  die  Endokarditis  noch  für  eine  durchweg  gutartige  Affektion 
gehalten  hatte.  Außerordentlich  fruchtbringend  waren  nun  aber  auch 
für  die  Lehre  von  der  Endokarditis  Virchow's(126)  Arbeiten  über 
Embolie  und  septische  Infektion.  Schon  in  den  gesammelten  Abhand- 
lungen beschreibt  er  ausführlich  einen  Fall  von  akuter  Endokarditis  im 
Puerperium,  in  welchem  durch  losgerissene  Bruchstücke  von  der  ulze- 
rierenden  und  thrombotischen  Mitralis  zahlreiche  z.  T.  kapillare  embolische 
Herde  hervorgebracht  waren.  Zugleich  berichtet  er  über  den  wieder- 
holten Befund  von  feinen  dicht  gedrängten,  in  eine  zähe  Zwischenmasse 
eingelagerten  und  auffallend  resistenten  Körnern,  die  übrigens  auch 
KoKiTANSKT  schou  gesehen  hatte.  Virchow  hebt  ihre  Ähnlichkeit  mit 
diphtheritischen  Massen  hervor,  läßt  aber  ihre  Beziehungen  zur  Endo- 
karditis einstweilen  dahingestellt.  Er  führt  die  letztere,  obwohl  sie  den 
akuten,  fast  nekrotisierenden  Verlauf  nahm,  auf  eine  Erkältung  zurück 
und  faßt  sie  als  rheumatisch  auf.  Er  unterschied  also  nur  verschiedene 
Verlaufsarten  desselben  Prozesses. 

Die  Tatsache,  daß  gerade  die  schweren  Formen  der  Endokarditis 
so  häufig  in  Verbindung  mit  schweren  fieberhaften  Allgemeinleiden  auf- 
treten, war  nun  aber  doch  zu  auffallend  und  mußte  den  Gedanken  nahe 
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legen,  daß  hier  ein  innigerer  Zusammenhang  bestand.  Während  Yibchow 
noch  lange  Zeit  an  der  Auffassung  festhielt,  daß  die  Endokarditis  eine 
Komplikation  der  pyämischen  Erkrankung  sei,  sahen  andere  Autoren  sie 
als  eine  direkte  Folge  derselben  an,  ja  es  fehlte  schon  damals  nicht  an 
Stimmen,  welche' die  Endokarditis  wenigstens  in  gewissen  Fällen  für  die  Ur- 
sache des  schweren  Allgemeinzustandes  erklärten.  So  gabFBiEDB£iCH(34) 
in  seinem  Lehrbuch  der  Herzkrankheiten  im  Jahre  1861  eine  vortreff- 
liche Einteilung  der  Endokarditis,  die  wir  heute  noch  ungefähr  akzep- 
tieren können.  Er  unterscheidet  nach  dem  klinischen  Verlaufe  zwei 
Hauptgruppen :  die  akute  und  die  chronische  Form  und  drittens  als  eine 
klinisch  weniger  wichtige  Zwischenform  die  Endokarditis  mit  Bildung 
von  Vegetationen.  Die  akute  Endokarditis  tritt  nach  ihm  1.  bei  multiplem 
akuten  Rheumatismus  auf,  2.  als  sog.  sekundäre  und  metastatische 
bei  schweren  fieberhaften  Allgemeinkrankheiten,  Pyämie,  Puerperal- 
fieber u.  a.,  3.  selten  als  primäre  Affektion. 

In  der  Folgezeit  stand  die  schwere  Form  der  Endokarditis  im 
Mittelpunkt  des  Interesses.  Eine  Anzahl  kasuistischer  Mitteilungen 
förderte  ihre  Erkenntnis.  Man  stellte  fest,  daß  sie  nicht  nur  von 
schweren  klinischen  Symptomen  begleitet,  sondern  auch  anatomisch  durch 
besonders  schwere  Veränderungen  ausgezeichnet  war,  durch  eine  große 
Neigung  zu  Erweichung  und  Zerfall.  Man  nahm  an,  daß  mit  dem 
Detritus  eine  spezifische  ichoröse  Substanz  in  die  Blutmasse  gelangte, 
so  daß  die  betr.  Emboli  nicht  nur  mechanisch,  sondern  auch  chemisch 
reizend  wirkten.  So  wurde  sie  denn  zu  einer  besonderen  Form  erhoben 
und  mit  dem  Namen  Endocarditis  ulcerosa  belegt,  für  welchen 
namentlich  Sghnitzleb  (116)  eintrat.  Der  ulzerösen  oder  auch 
pyämischen  Endokarditis  wurde  die  rheumatische  gegenüber  ge- 
stellt. Bei  Oppolzer(95)  habe  ich  zuerst  die  Bezeichnung  „produktive 
Endokarditis^*  gefunden.  Er  vereinigte  darin  die  rheumatische  und  die 
übrigen  Formen,  bei  denen  es  nicht  zu  Substanzverlusten  und  nicht  zur 
Eiterung,  sondern  vielmehr  zu  Bindegewebswucherungen  kam.  Später 
wurde  für  alle  diese  Fälle  der  Name  „Endocarditis  verrucosa"  ge- 
bräuchlich. Für  die  Einführung  dieses  Namens  dürfte  einmal  die  Er- 
fahrung  maßgebend  gewesen  sein,  daß  gerade  die  gutartigeren  Formen 
häufig  zu  warzenähnlichen  Bildungen  (Laennec's  vegetations  verruquenses) 
an  den  Herzklappen  führen,  dann  aber  namentlich  die  Darstellung, 
welche  Viechow  von  der  Endokarditis  gegeben  hatte,  als  eines  primären 
Wucheningsprozesses  von  selten  des  Endokards. 

Etwa  fünfzehn  Jahre  waren  vergangen,  seitdem  Verchow  die 
körnigen  Beimengungen  der  endokarditischen  Zerfallsmassen  beschrieben 
hatte,  als  man  von  neuem  daran  ging,  die  Bedeutung  dieser  merk- 
würdigen Körner  aufzuklären. 

Noch  im  Jahre  1870  hatte  R.  Meyer  (88)  in  seiner  Habilitations- 
schrift die  Ansicht  vertreten,   „daß  die  Endocarditis  ulcerosa  selbstver- 
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ständlich  atmosphärischen  Gänmgserregern  unzugänglich  sei^.  Er 
glaubte  den  Grnind  für  den  ulzerösen  Zerfall  und  den  bösartigen  Ver- 
lauf darin  zu  sehen,  daß  die  ursächlichen  Schädlichkeiten  auf  ein  bereits 
krankes  (durch  frühere  Erkrankung  prädisponiertes).  Endokard  einwirken. 
Durch  den  Zerfall  dieses  zur  Entzündung  disponierten  Gewebes  sollten 
chemisch  schädliche  Stoffe  entstehen. 

Es  war  ein  norwegischer  Forscher,  namens  Winge(130),  welcher 
einen  Fall  von  ulzeröser  Endokarditis  als  Mycosis  endocardii  be- 
schrieb und  damit  den  Stein  ins  Sollen  brachte.  Einen  zweiten  ähn- 
lichen Fall  teilte  Heibebg(40)  mit.  Beide  Autoren  behaupteten  mit 
Bestimmtheit,  in  den  thrombenähnlichen  Ablagerungen  an  den  Herz- 
klappen sowohl  wie  in  den  embolischen  Herden  reichliche  Pilz- 
faden nachgewiesen  zu  haben,  die  sich  aus  kettenförmig  angeordneten 
Körnchen  zusammensetzten  und  deswegen  als  Leptothrix  angesprochen 
wurden. 

Inzwischen  hatte  auch  Virchow(127)  erklärt,  daß  die  ungewöhn- 
liche Malignität  der  embolischen  Prozesse  ihn  geneigt  mache,  einen  ge- 
wissen Einfluß  der  puerperalen  Prozesse  auf  die  Endokarditis  anzuer- 
kennen. Er  betont  von  neuem,  daß  die  an  den  Ulzerationsstellen  des 
Endokard  befindliche  Masse  manchmal  den  Eindruck  einer  diphtheriti- 
schen  mache,  daß  sie  aus  allerlei  kömig  aussehenden  Partikeln  bestehe 
und  daß  auch  in  dem  Blute  bisweilen  körnige  Haufen  gefunden  würden. 
Während  er  früher  kein  urteil  über  die  Natur  dieser  Gebilde  ausge- 
sprochen habe,  sehe  er  sich  nun  genötigt  anzunehmen,  daß  im  Blute 
selbst  Teile  dieser  Art  verbreitet  werden,  welche  sich  im  Blute  ver- 
mehren und  die  Möglichkeit  besitzen,  auf  der  inneren  Herzoberfläche 
Wurzel  zu  schlagen.  Dennoch  hält  Virchow  den  Schluß  noch  nicht 
für  berechtigt,  daß  der  erste  Anfang  der  puerperalen  Endokarditis  auch 
schon  diphtheritisch  wäre.  Es  ist  ihm  einstweilen  wahrscheinlicher,  daß 
erst  auf  einer  schon  endokardi tisch  veränderten  Stelle  die  „Diphtheritis" 
Platz  greife.  Er  glaubt  noch,  daß  eine  große  Zahl  der  puerperalen 
Endokarditiden  zu  den  rheumatischen  zu  rechnen  und  auf  Erkältung 
zurückzuführen  sei,  indem  er  bei  Wöchnerinnen  eine  höhere  Vulnerabi- 
lität  am  Herzen  voraussetzt. 

Übrigens  sprach  sich  auch  Heiberg  noch  sehr  vorsichtig  und  zurück- 
•haltend  aus.  In  einer  Nachschrift  bestätigt  Virchow  (40)  die  Angaben 
Heibebg's  und  warnt  nur  vor  der  Benennung  „Leptothrix". 

Es  ist  bekannt,  mit  welchen  enormen  Schwierigkeiten  die  parasitären 
Theorien  zu  kämpfen  hatten.  So  sicher  auch  in  den  nächsten  Jahren 
von  den  verschiedensten  Autoren  die  Anwesenheit  von  Kugelbakterien, 
wie  man  die  „Diphtheritispilze"  nach  dem  Vorgange  von  F.  Cohn  be- 
zeichnete, in  den  Produkten  der  ulzerösen  Endokarditis  festgestellt 
wurde,   so  blieb   doch  ihre  Bedeutung  lange  Zeit  unklar.     So  läßt   es 
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EisENLOHR  (28)  dahingestellt,  ob  die  Mikrokokken  Ursache  der  schweren 
Störungen  oder  bloß  Begleiter  septisch-pyämischer  Prozesse  gewesen 
seien.  „Es  läßt  sich  die  Entwicklung  der  Bakterien  recht  wohl  abhängig 
denken  von  septisch  entzündlichen  Prozessen  und  deren  Umsatzprodukten.** 
Bestimmter  sprach  Ebekth(25)  den  Bakterien  für  die  Erregung  sekun- 
därer Eiterungen  eine  große  Bedeutung  zu  und  erklärte,  daß  die  Pyämie 
nur  eine  Diphtherie  mit  vielfachen  Lokalisationen  sei.  Er  beschreibt 
außer  der  metastatischen  Diphtherie  des  Endokards  (bei  Puerperen 
und  Pyämischeu)  eine  primäre  diphtherische  Endokarditis,  bei  wel- 
cher der  Weg  der  Bakterieninvasion  unbekannt  ist.  Ob  aber  die  Herz- 
affektion ursprünglich  eine  einfache  Endokarditis  und  erst  später  auf 
den  veränderten  Partien  Bakterien  Wurzel  gefaßt  haben  oder  ob  schon 
von  Beginn  an  die  Erkrankung  eine  rein  diphtherische  Mykose  war, 
läßt  auch  er  unentschieden.  Hau]3tsächlich  war  es  die  große  sowohl 
makroskopische  wie  histologische  Ähnlichkeit  zwischen  den  Anfangs- 
stadien der  ulzerösen  und  der  rheumatischen  Endokarditis,  welche  immer 
wieder  den  Gedanken  nahe  legte,  daß  sich  erst  auf  dem  Boden  einer 
rheumatischen  Klappenerkrankung  sekundär  die  Diphtherie  ent- 
wickelte. 

So  konnte  auch  Ebeeth(27)  in  der  unter  der  „mikrokokkischen 
Wucherung"  gelegenen  Klappenpartie  nur  eine  mäßige  Verdickung  mit 
leichter  Verfettung  der  oberflächlichen  Schichten  nachweisen,  welche 
bereits  von  Pilzmassen  durchsetzt  waren. 

Daß  zwischendurch  auch  wieder  Zweifel  an  der  parasitären  Katar 
der  Körnchen  laut  wurden,  ist  nicht  überraschend.  Nicht  ohne  Interesse 
ist  die  Kritik,  welche  Hiller  (48)  der  Endocarditis  bacteritica  und  den 
sogen.  „Pilzembolien"  zuteil  werden  ließ.  Es  ist  ihm  unbegreiflich, 
weshalb  sich  die  Bakterien  nicht  zuerst  in  der  rechten  Herzhälfte  oder 
im  weiten  Stromgebiet  des  Lungenkreislaufes  ansiedeln,  und  er  hält  es 
für  höchst  unwahrscheinlich,  daß  sie  sich  gerade  die  äußerst  insultierten 
Stellen  des  linken  Ventrikels  zum  Lieblingssitz  wählen  sollten. 

Gerber  und  Birch-Hirscheeld  (35)  gaben  sich  noch  die  Mühe, 
Hiller's  Deduktionen  zu  widerlegen.  Im  Jahre  1878  konstatierte 
Koester(56),  daß  ein  Zweifel  an  der  parasitären  Natur  der  Gebüde' 
ebensowenig  mehr  möglich  sei  wie  an  ihrer  ätiologischen  Bedeutung  für 
die  endokarditischen  Prozesse.  Von  einem  zufälligen  Zusammentreffen 
von  Endokarditis  und  Bakterien  könne  keine  Bede  sein.  Koesteb  ist 
geneigt,  die  akute  Endokarditis  schlechtv/eg  als  die  Folge  einer  mikro- 
kokkischen  Infektion  zu  betrachten.  Doch  hat  er  dabei  anscheinend  nur 
die  ulzeröse  Form  im  Auge,  da  er  gleichzeitig  immer  von  Destruktion 
des  BUappengewebes  und  von  miliaren  Abszessen  spricht.  Die  eigentliche 
verruköse  Endokarditis  hält  er  nicht  für  einen  akuten  Prozeß,  sondern 
für  eine  länger  bestehende  oder  langsamer  verlaufende  granulierende 
Entzündung. 
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Mit  noch  größerer  Bestimmtheit  erklärte  Elebs(54),  daß  sämtliche 
Formen  der  Endokarditis  mykotischer  Natur  seien,  daß  auch  die  rheu- 
matische Endokarditis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen  werde  und 
zwar  durch  eine  besondere  Art,  welche  er  als  Monadinen  bezeichnete. 
Er  tritt  energisch  für  eine  ätiologische  Einteilung  ein  und  stellt  der 
rheumatischen  oder  monadistischen  Endokarditis  die  septische  Form 
gegenüber.  „Eine  verruköse  Endokarditis  kommt  nicht  selbständig  vor, 
sie  ist  entweder  der  sekundär  umgestaltete  Rest  einer  septischen  Endo- 
karditis oder  sie  stellt  das  Anfangsstadium  der  rheumatischen  dar/' 

Während  Cayley(17)  eine  „infektiöse"  Endokarditis  von  der  ,.ein- 
fachen"  imterschied,  erblickte  Litten  (80)  in  den  Untersuchungen  von 
Klebs  und  KoESTEB  den  Beweis,  daß  auch  die  scheinbar  benignen 
Formen  der  Endokarditis  bakteritischen  Ursprungs  seien.  Er  bekannte 
sich  damit  als  Anhänger  der  Unitätslehre,  die  seitdem  zwar  häufig  be- 
stritten, aber  immer  wieder  verteidigt  worden  ist.  Nach  Litten  be- 
zeichnen die  Epitheta  „verrukös"  und  „ulzerös"  nur  kleine  morphologische 
bezw.  graduelle  Diflferenzen.  „Die  Endokarditis  ist  nur  ein  Symptom,  eine 
Komplikation  der  Septikämie,  welches  den  übrigen  Organveränderungen 
gleichwertig  ist.  Die  Einteilung  der  mykotischen  Endokarditis  in  eine 
septische  und  rheumatoide  Form  ist  durch  die  klinischen  Differenzen 
gerechtfertigt.  In  beiden  Fällen  Mikroorganismen  von  Kugelform,  aber 
Ton  verschiedener  Wirkung.  Die  anatomischen  Verän'derungen 
des  Endokard  gleichen  sich  fast  vollständig,  hängen  von  der 
Dauer  und  Intensität  des  Krankheitsprozesses  ab." 

Es  folgt  nun  die  Blüteperiode  der  Bakteriologie,  welche  auch  für 
die  Lehre  von  der  Endokarditis  höchst  bedeutsame  Fortschritte  brachte. 
War  der  Zusammenhang  der  Endokarditis  mit  den  verschiedensten 
Infektionskrankheiten  schon  länger  bekannt,  so  ging  man  nun  daran,  die 
einzelnen  Arten  von  Mikroorganismen  und  zwar  in  erster  Linie  die  Er- 
reger der  betr.  Infektionskrankheiten,  in  den  endokarditischen  Herden 
nachzuweisen.  Die  ersten,  welche  das  Kulturverfahren  auf  die  Endo- 
karditis anwandten,  waren  Weichselbaüm  (100  u.  128)  und  Wyssoko- 
witsch(1.31).  Sie  züchteten  aus  den  Klappen  sowohl  Streptokokken  wie 
Staphylokokken  und  stellten  damit  zum  ersten  Male  mit  voller  Sicher- 
heit fest,  daß  die  Endokarditis  in  der  That  durch  verschiedene  Bakterien- 
arten hervorgerufen  werde.  Ungefähr  gleichzeitig  wies  Netteb(92)  in 
etlichen  Fällen  von  ulzeröser  Endokarditis  bei  krupöser  Pneumonie 
mikroskopisch  längliche  Elapselkokken  nach.  (Auf  die  Beziehung  der 
Endokarditis  zur  Pneumonie  war  schon  im  Jahre  1862  von  Heschl(46) 
und  seitdem  von  vielen  anderen  Autoren  hingewiesen  worden.) 

Dieselben  Autoren,  welche  die  ersten  Kulturversuche  machten,  be- 
dienten sich  nun  auch  des  Experimentes,  um  die  ätiologische  Bedeutung 
der  Bakterien  für  die  Endokarditis  endgültig  zu  beweisen  und  die  ein- 
zelnen Phasen  des  Prozesses  zur  Anschauung  zu  bringen.    Bei  seinen 
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VersucheD,  experimentell  Klappenfehler  zu  erzeugen,  hatte  bereits  im 
Jahre  1878  0.  Rosenbach  (HO)  zufällig  zweimal  das  typische  Bild  einer 
ulzerösen  Endokarditis  erhalten.  Er  unterschied  diesen  exquisiten  In- 
fektionsprozeß scharf  von  den  gewöhnlichen  Fibrinniederschlägen  an  den 
lädierten  Stellen  der  Gefäßauskleidung  und  wies  damit  den  Weg  für 
weitere  Untersuchungen.  WyssoKOWiTSCH(131)  war  der  erste,  welcher 
nach  vorheriger  Verletzung  der  Klappen  durch  Injektion  von  Reinkulturen 
in  die  Blutbahn  eine  ulzeröse  Endokarditis  erzeugte.  Wenn  die  Mikro- 
organismen subkutan  oder  erst  einige  Zeit  (2  Tage)  nach  der  Operation 
oder  in  sehr  verdünnter  Mischung  injiziert  wurden,  so  blieb  die  Endo- 
karditis aus.  RiBBERT  (104)  gelang  es  auch  ohne  vorhergehende  Klappen- 
verletzung experimentell  Endokarditis  hervorzurufen,  indem  er  Kartoffel- 
kulturen injizierte.  Die  Verteilung  der  endokarditischen  Herde  war 
eine  andere  als  beim  Menschen.  Prädilektionsstellen  waren  die  Ansatz- 
stellen der  Sehnenfäden,  wo  offenbar  die  Kartoffelstückchen  haften 
blieben.  Prüdden(103)  wandte  chemische  Insulte  des  Klappengewebes 
mit  demselben  Erfolge  an.  Die  einfache  chemische  Reizung  bewirkte 
höchstens  geringfügige  thrombotische  Niederschläge,  Endokarditis  ent« 
stand  nur  bei  nachfolgender  Injektion  von  Kokken. 

Das  Kulturverfahren  wurde  nun  ferner  dazu  benutzt,  die  Einheit- 
lichkeit der  Endokarditis  zu  beweisen.  WYSS0K0WiTSCfl(131)  und 
WEiCHSELBAifM(l28)  hatten  bei  der  verrukösen  Form  keine  Bakterien 
gefunden,  doch  warnte  der  letztere  vor  irgend  welchen  Schlußfolgerangen 
aus  diesem  negativen  Befunde.  Pbaenkel(32)  imd  Saengeb  hielten 
sich  auf  Grund  kultureller  Ergebnisse  für  berechtigt,  auch  die  verru- 
köse Endokarditis  als  eine  rein  mykotische  Erkrankung  anzusehen. 
Außer  den  Kokken  kultivierten  sie  mehrere  Bazillenarten,  die  sich  für 
Versuchstiere  pathogen  zeigten  und  bei  diesen  auch  eine  Endocarditis 
verrucosa  (?)  zu  erzeugen  imstande  waren.  Sie  fanden  die  Mikro- 
organismen manchmal  in  anatomisch  sehr  alten  endokarditischen  Pro- 
dukten und  erklärten  das  Rekurrieren  der  Erkrankung  durch  die  An- 
nahme eines  Wiederaufkeimens  der  noch  vorhandenen  lebensfähigen 
Mikroparasiten.  Dagegen  bezweifelte  Obth(97),  daß  bei  der  akuten 
Endokarditis  immer  Organismen  vorhanden  seien,  da  er  sie  bei  der 
verrukösen  stets  vermißte.  Aber  selbst  wenn  die  letztere  mykotischen 
Ursprungs  wäre,  würde  er  an  der  bisherigen  Unterscheidung  festhalten, 
da  charakteristische  und  typische  anatomische  Verschiedenheiten  zwischen 
beiden  Formen  bestehen.  Einen  etwas  anderen  Standpunkt  nahm 
Zi£GLEb(I33)  ein.  Er  hielt  zwar  auch  an  der  Auffassung  fest,  daß  ein 
großer  Teil  der  warzigen  Bildungen  an  den  Klappen  nichts  mit  bak- 
teriellen Entzündungen  zu  tun  habe,  doch  suchte  er  die  verrukösen 
Effloreszenzen  auf  eine  einfache  Thrombose  zurückzuführen  und  sie  aus 
dem  Begriffe  „Endokarditis"  auszuscheiden.  Ich  werde  darauf  unten 
ausführlicher  zurückkommen. 
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Nun  erschien  aber  im  Jahre  1889  eine  sehr  ausführliche  Abhandlung 
von  Wkichselbaüm(129),  in  welcher  er  an  der  Hand  von  15  ulzerösen 
und  13  verrukösen  Fällen  die  bakterielle  Entstehung  aller  akuten  Endo- 
karditiden  zu  beweisen  suchte.  Der  Verfasser  weist  darin  auf  den  Übel- 
stand hin,  daß  wir  bei  der  anatomischen  Untersuchung  kein  prägnantes 
und  sicheres  Merkmal  besitzen,  um  in  jedem  Falle  von  Endokarditis 
sagen  zu  können,  ob  eine  ulzeröse  oder  verruköse  Form  vorliegt.  Er 
konnte  weder  histologisch  noch  bakteriologisch  wesentliche 
Differenzen  auffinden :  in  beiden  Fällen  Nekrose  und  zellige  Infiltration 
des  Gewebes,  nur  von  verschiedener  Ausdehnung;  in  beiden  Fällen 
Bakterien,  nur  ihre  Menge  verschieden.  Nach  seiner  Ansicht  gibt  es 
daher  nur  eine  einzige  Art  von  Klappenentzündung,  nämlich  die  myko- 
tische, und  er  ist  so  sehr  von  dieser  Anschauung  durchdrungen,  daß  der 
Name  „verrukös"  in  seinen  Augen  nur  noch  einen  grob  anatomischen 
Begriff  und  nicht  viel  mehr  als  irgend  eine  beliebige  Bezeichnung  des 
makroskopischen  Aussehens  bedeutet.  Dagegen  glaubt  er  gewisse  Unter- 
schiede in  dem  Verlauf  der  Endokarditis  je  nach  der  Bakterienart  kon- 
statieren zu  können,  worauf  schon  Wyssoko witsch  und  Bibch-Hibschfeld 
aufmerksam  gemacht  hatten. 

Ich  darf  vielleicht  noch  einmal  daran  erinnern,  daß  die  erste  Ein- 
teilung der  Endokarditis  in  eine  ulzeröse  und  eine  verruköse  Form  von 
vornherein  nicht  nur  eine  anatomische,  sondern  zugleich  und  zwar 
wesentlich  eine  klinische  war,  insofern  als  man  eben  glaubte,  daß 
durch  diese  immerhin  nur  geringfügigen  anatomischen  Kennzeichen  Pro- 
zesse von  sehr  verschiedener  klinischer  Bedeutung  getrennt  würden. 
Später  als  man  die  parasitäre  Natur  der  ulzerösen  Endokarditis  ent- 
deckte,  wurde  die  Kluft  zwischen  beiden  Formen  noch  größer :  die  Ein- 
teilung erhielt  nun  außer  der  anatomischen  und  klinischen  auch  noch 
ätiologische  Bedeutung.  Als  man  dann  die  parasitäre  Entstehung 
auch  für  die  verruköse  Endokarditis  wahrscheinlich  machte,  wurde  die 
ätiologische  Trennung  wieder  aufgehoben,  aber  es  war  damit  zunächst 
doch  kein  zwingender  Grrund  vorhanden,  die  alte  anatomische  und  zu- 
gleich klinische  Einteilung  fallen  zu  lassen.  Anders  wurde  die  Sache 
erst,  als  Koester(56),  Klebs(54),  Littejt(80)  u.  a.  feststellten,  daß 
klinisch  sehr  bösartige  EIrkrankungen  anatomisch  auch  unter  dem  Bilde 
der  verrukösen  Form  verliefen.  Damit  wurde  der  anatomischen  Form 
auch  die  klinische  Bedeutung  abgesprochen.  Immerhin  bestand  noch 
die  MögUchkeit,  diese  bösartigen  Fälle  scheinbar  verruköser  Endokarditis 
von  den  gutartigen  durch  andere  Kriterien  abzutrennen,  und  wohl  die 
Mehrzahl  der  Autoren  verharrte  denn  auch  bei  der  Anschauung,  daß  im 
allgemeinen  „verrukös"  und  „gutartig"  identisch  seien.  Nun  erklärte  aber 
WsiCHSELBAUM  (129),  daß  überhaupt  keine  weseutlichen  Differenzen 
zwischen  verruköser  und  ulzeröser  Endokarditis  aufzufinden  seien.  Ob- 
wohl    die    WEiCHSELBAUM'sche    Arbeit     wesentlich     bakteriologischen 
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Charakter  trägt,  so  scheint  mir  ihr  wichtigstes  Ergebnis  doch  in  dem 
]^ achweise  zu  liegen,  daß  auch  histologisch  vergeblich  nach  be- 
bestimmten  Kriterien  für  die  einzelnen  Formen  der  Endokarditis  gesucht 
wird.  Damit  schien  der  alten  Einteilung  die  letzte  Spur  von  Be- 
rechtigung genommen  zu  sein.  Weichsblbaum  zog  denn  auch  die  Kon- 
sequenz, daß  er  mit  dem  Worte  „verrukös"  fortan  nicht  mehr  da« 
Wesen  des  Prozesses,  nicht  mehr  die  gutartige  klinische  Bedeutung, 
sondern  eine  zufällige  äußere  Form  bezeichnete. 

Eine  große  Reihe  von  Autoren  schloß  sich  ihm  auch  darin  an.  So 
kam  z.  B.  auch  Dessy(23),  der  bei  14  Fällen  von  verruköser  Endo- 
karditis Bakterien  nachweisen  konnte,  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  alte 
Unterscheidung  verschiedener  Formen  von  Endokarditis  nur  nach  dem 
oberflächlichen  Aussehen  zu  halten  sei,  aber  weder  aus  ätiologischen 
noch  aus  histologischen  Gründen. 

Vereinzelt  wurden  zwar  auch  Stimmen  laut  (Harbitz  (37)),  welche 
trotz  alledem  eine  infektiöse  und  eine  nicht  infektiöse  Endokarditis 
unterschieden  wissen  wollten,  doch  vermochten  sie  sich  kaum  Gehör  zu 
verschaffen  und  es  wurden  solche  ketzerischen  Anschauungen  von  An- 
häogern  der  Unitätslehre  geradezu  als  rückständig  angesehen.  Die  ein- 
heitliche infektiöse  Ätiologie  der  Endokarditis  galt  als  ebenso  gesichert, 
wie  die  Unbrauchbarkeit  der  anatomischen  Einteilung. 

So  fand  denn  Litten's  (80)  Vorschlag,  „den  klaren  scharf  begrenzten 
ätiologischen  Standpunkt  zum  Ausgangspunkt  der  Elassifikation  zu 
machen^*,  immer  mehr  Zustimmung.  Man  unterschied  demnach  die 
Endokarditis  je  nach  der  Art  ihrer  Erreger  in  eine  Pneumokokken-, 
Strepotokokken-,  Staphylokokken  -  Endokarditis  u.  s.  f.,  und  konnte  so 
eine  lange  Reihe  verschiedener  Formen  aufstellen.  Es  zeigte  sich  aber 
bald,  daß  auch  das  nicht  sehr  zweckmäßig  war.  Bis  jetzt  wenigstens 
ist  es  nicht  recht  gelungen,  an  den  so  getrennten  Gruppen  außer  der 
einheitlichen  Ätiologie  irgendwelche  charakteristischen  (klinischen  oder 
anatomischen)  Eigentümlichkeiten  zu  entdecken.  Im  Gegenteil,  die  ein- 
zelnen Fälle  dieser  Gruppen  sind  sehr  verschieden  voneinander  und  stehen 
häufig  den  Fällen  anderer  Ätiologie  viel  näher. 

Namentlich  den  Kliniker  konnte  die  ätiologische  Einteilung  nicht 
befriedigen.  So  erklärte  Leube(73),  es  komme  weniger  auf  die'^Art, 
als  auf  die  Schwere  der  Infektion  an. 

Nachdem  also  die  anatomische  und  die  ätiologische  Einteilung  ver- 
sagt hatten,  blieb  nur  übrig,  den  klinischen  Maßstab  anzulegen  und 
eine  Endocarditis  benigna  der  maligna  gegenüberzustellen  (Litten  (82)). 
Dem  Sinne  nach  war  ja  diese  Einteilung  nicht  neu,  auch  mit  den  Namen 
„verrukös"  und  „ulzerös"  hatte  man  die  gutartigen  Prozesse  von  den 
bösartigen  geschieden,  aber  man  wollte  nun  in  Zukunft  die  anatomischen 
Vorstellungen  ganz  aus  dem  Spiele  lassen.  Der  Kliniker  sollte  allein 
die  Schwere  der  Erkrankung  entscheiden. 
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Nun  ist  aber  ein  zuverlässiges  Urteil  über  die  Bedeutung  einer 
Endocarditis  intra  vitam  häufig  nicht  zu  gewinnen.  Ein  klinisch  schweres 
Krankheitsbild  kann  eine  Folge  von  schwerer  Endokarditis  oder  zufällig 
mit  leichter  Endokarditis  kompliziert  sein.  Andrerseits  kann  ein  klinisch 
ganz  schleichend  verlaufener  Prozeß  sich  bei  der  Autopsie  als  eine 
schwere  ulzeröse  Endokarditis  herausstellen. 

Es  ist  also  leicht  verständlich,  daß  die  klinische  Einteilung  nicht 
durchführbar  ist. 

Daß  aber  auch  anatomische  Unterschiede  gänzlich  fehlen  sollten, 
ist  sehr  auffallend!  Denn  das  ist  wohl  niemandem  zweifelhaft,  daß  unter 
dem  Namen  „Endokarditis"  Prozesse  von  sehr  verschiedener  Bedeutung 
zusammengefaßt  werden.  Bei  genauer  Prüfung  stellt  sich  denn  auch 
heraus,  daß  jene  Annahme  nicht  hinreichend  begründet  ist.  Die  alte 
anatomische  Einteilung  ist  allerdings  sehr  anfechtbar.  So  sicher  es 
ist,  daß  die  meisten  verrukösen  Formen  eine  gutartige  Bedeutung  haben, 
so  unbestreitbar  ist  es,  daß  manche  verrukös  aussehende  Fälle  bakteri- 
tischen  Ursprungs  sind  und  z.  T.  auch  sehr  malign  sein  oder  werden 
können.  Ja  ich  werde  unten  darlegen,  daß  auch  histologisch  warzen- 
ähnliche Bildungen  auch  bei  den  schweren  Fällen  von  Endokarditis  vor- 
kommen. 

Die  warzenähnliche  Beschaffenheit  ist  also  kein  zuverlässiges  Kenn- 
zeichen für  den  Charakter  einer  Endokarditis.  Damit  ist  nun  aber 
keineswegs  bewiesen,  daß  überhaupt  keine  anatomischen  Differenzen 
zwischen  den  einzelnen  Fällen  vorliegen.  Wenn  es  bis  heute  nicht  ge- 
lungen ist,  die  Differenzen  in  bestimmten  Formen  zum  Ausdruck  zu 
bringen ,  so  liegt  das  meines  Erachtens  an  der  ungenügenden  Berück- 
sichtigung der  Histologie. 

Ich  hoffe  zeigen  zu  können,  daß  die  histologischen  Veränderungen 
ein  zuverlässiger  Maßstab  für  die  Beurteilung  einer  akuten  Endokarditis 
sind,  daß  typische  Unterschiede  in  dem  histologischen  Verhalten  vor- 
kommen und  daß  diese  Differenzen  nicht  nur  anatomische  Bedeutung 
haben^  sondern  auch  der  allgemeinen  pathologischen  und  klinischen  Be- 
deutung der  Fälle  gerecht  werden. 

Ich  unterscheide  in  erster  Linie  zwei  Hauptgruppen  der  akuten 
Endokarditis,  eine  Endocarditis  simplex  ^)  und  eine  Endocarditis  mycotica. 
Die  Kriterien,  durch  welche  diese  Formen  ausgezeichnet  sind,  werden 
Tinten  ausfuhrlich  geschildert  werden.  Die  Endocarditis  simplex  ent- 
spricht dem  größten  Teil  derjenigen  Fälle,  die  man  früher  als  verrukös 
bezeichnete,  während  der  Rest  der  sog.  verrukösen  und  die  ulzerösen 


*)  Dieser  Name,  der  bereits  von  anderer  Seite  (Cayley,  Kaufmann  u.  a.) 
gebraucht  wurde,  ist  gewiB  nicht  schön,  hat  aber  als  Notbehelf  vor  den 
anderen  (verrukös,  benigne)  den  großen  Vorzug,  daß  er  nicht  so  leicht  zu 
Mißdeutungen  Veranlassung  gibt. 
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Fälle  der  Endocarditis  mycotica  zugehören.  Wegen  des  außerordentlich 
verschiedenen  Sinnes,  den  man  heute  mit  der  Bezeichnung  „verrukös'* 
verbindet,  dürfte  es  sich  wohl  empfehlen,  den  Namen  „verrukös"  ent- 
weder ganz  aufzugeben  oder  damit  nur  die  äußere  Form,  das  makrosko- 
pische Aussehen  zu  charakterisieren,  Eigenschaften,  welche  manchmal 
einer  gewissen  Bedeutung  nicht  entbehren.  Man  würde  dann  also  eine 
Endocarditis  simplex  verrucosa  und  eine  Endocarditis  mycotica  verrucosa 
unterscheiden  könneo.  Die  der  Endocarditis  simplex  zugehörigen  Fälle 
sehen  fast  stets  verrukös  aus,  während  die  Endocarditis  mycotica  in 
ihren  äußeren  Formen  bekanntermaßen  einen  seiir  viel  größeren 
Wechsel  zeigt. 

Die  histologischen  Untersuchungen,  über  die  ich  im  folgenden  be- 
richte, erstreckten  sich  auf  68  Fälle  von  Endokarditis ;  und  zwar  wurden 
aus  dem  großen  Material  des  Leipziger  pathologischen  Instituts  im  Ver- 
laufe von  2  Jahren  im  wesentlichen  solche  Fälle  ausgewählt,  bei  denen 
die  Veränderungen  noch  sehr  frisch  zu  sein  schienen.  (Außerdem  habe 
ich  noch  einige  Fälle  von  experimenteller  Endokarditis  untersucht.)  Von 
den  68  Fällen  von  Endocarditis  vom  Menschen  sind  18  zur  Endocarditis 
mycotica,  50  zur  Endocarditis  simplex  zu  rechnen.  Von  den  letzteren 
waren  6  auf  Polyarthritis  rheumatica,  6  auf  kroupöse  Pneumonien  (davon 
5  durch  Diplokokken,  1  durch  Kapselbazillen),  1  auf  Diphtherie,  7  auf 
ulzerierte  Karzinome,  8  auf  infektiöse  Prozesse  verschiedener  Art,  22 
auf  Tuberkulose  zurückzuführen. 

Meinem  hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Geheimrat  Professor  Mäbchaat), 
fühle  ich  mich  verpflichtet,  für  die  Anregung  zu  diesen  Untersuchungen, 
für  das  nachhaltige  Interesse ,  welches  er  ihnen  widmete ,  und  für  die 
unermüdliche  Unterstützung  bei  der  Deutung  der  histologischen  Bilder 
und  bei  der  Fertigstellung  dieser  Arbeit  meinen  herzlichsten  Dank 
zu  sagen. 

Die  Konservierung  der  Klappen  geschah  (in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
sehr  frühzeitig!)  hauptsächlich  in  konz.  Sublimat,  Essig-Sublimat,  Mülleb- 
Pormol,  seltener  in  Formol- Alkohol  und  in  KAlSEELiNG'scher  Flüssigkeit;  in 
allen  wichtigeren  Fällen  wurden  mehrere  Konservierungsflüssigkeiten  angewendet, 
wiederholt  wurden  auch  in  FLEMMiNG'soher  Lösung  einige  Stücke  fixiert 
Die  Klappen  wurden  stets  in  Alkohol  nachgehärtet  und  in  Celloidin  einge- 
bettet und  meist  in  der  Längsrichtung  geschnitten.  Die  Schnittdicke  betrag 
gewöhnlich  10  |U,  manchmal  weniger,  nur  sehr  selten  mehr  als  12  /u. 

Zur  Färbung  fand  die  ausgedehnteste  Verwendung  (nach  Verfärbung  mit 
Hämatoxylin)  die  van  GiESON-Methode,  welche  wegen  der  scharfen  Binde- 
gewebs- und  Fibrinfarbung  für  die  Untersuchung  der  endokarditischen  Ver- 
änderungen weitaus  die  geeignetste  ist.  Außerdem  aber  wurden  regelmäBig 
auch  Färbungen  mit  Hämatoxylin-Eosin  und  die  Bakterienfarbungen  (sowofai 
mit  einfacheil  Anilinfarben,  wie  auch  mit  Anilinwasser-Gentianaviolett  und 
GBAM-WElGEET'scher  Differenzierung),  in  sehr  vielen  Fällen  auch  die 
WElGERT'sche  Fibrinfärbung  und  die  Färbungen  des  elastischen  Gewebes 
(mit   Vorliebe   nach  Weigeet)    vorgenommen.     In   allen   denjenigen  Fällen, 
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wo  die  Möglichkeit  des  Zusammenhanges  der  Endokarditis  mit  tuberkulösen 
Prozessen  in  Betracht  zu  ziehen  war,  wurden  auch  mehrfache  Tuberkelbazillen- 
färbungen  gemacht.  Die  in  FLEMMiNG'scher  Lösung  fixierten  Objekte  wurden 
mit  Safranin  geförbt. 

Nächst  den  histologischen  Veränderungen  wird  die  allgemeine  Ätio- 
logie der  Endokarditis  erörtert  werden. 

.  Auf  eine  zusammenfassende  Schilderung  der  makroskopischen  Ver- 
ändernngen  habe  ich  verzichtet.  Dieselben  werden  aber  stets  berück- 
sichtigt und  wiederholt  auch  ausführlicher  erläutert  werden.  Zum 
mindesten  wird  in  allen  Fällen,  welche  ich  histologisch  beschreibe,  auch 
der  makroskopische  Befund  mitgeteilt  Gewöhnlich  habe  ich  außerdem 
zum  besseren  Verständnis  des  ganzen  Falles  die  anatomische  Diagnose 
beigefügt. 

In  allen  denjenigen  Fällen,  wo  die  klinischen  Verhältnisse  (be- 
sonders die  zeitliche  Entwicklung)  von  Wichtigkeit  sind,  habe  ich  einen 
Auszug  aus  den  Krankengeschichten  vorausgeschickt,  für  deren  Über- 
lassung ich  den  Direktoren  der  medizinischen,  chirurgischen  und  gynä- 
kologischen Klinik,  den  Herren  Geh.  Medizinalräten  Cubschmann, 
TEENDELENBUBa  uud  ZwEiTEL,  ergebenst  danke. 

Namentlich  bei  den  rheumatischen  und  bei  den  chronisch-infektiösen 
Formen  sind  mir  diese  klinischen  Notizen  außerordentlich  wertvoll  ge- 
wesen, und  es  scheint  mir,  daß  die  Krankengeschichten  im  Zusammen- 
hang mit  den  histologischen  Befunden  z.  T.  ein  großes  klinisches 
Interesse  beanspruchen  dürfen. 


Normaler  Bau  des  Endokards  und  der 
Herzklappen. 


Bevor  ich  auf  die  pathologischen  Veränderungen  eingehe,  möchte 
ich  ganz  kurz  den  normalen  Bau  des  Endokards  und  der 
Herzklappen  schildern.  In  der  anatomischen  Literatur  und  auch  in 
den  neuesten  Lehrbüchern  der  Histologie  finden  sich  über  diesen  Gegen- 
stand außerordentlich  widersprechende  Angaben.  Es  hat  das  jedenMs 
darin  seinen  Grund,  daß  das  Endokard  an  den  einzelnen  Stellen  der 
Herzauskleidung  und  je  nach  dem  Lebensalter  des  Lidividuums  schon 
normalerweise  ziemlich  verschieden  gebaut  ist  und  daß  diese  Schwan- 
kungen in  den  Grenzen  des  Normalen  nicht  leicht  Ton  pathologischen 
Veränderungen  zu  unterscheiden  sind.  Außerdem  aber  sind  einzelne 
Teile  des  Endokards  unter  normalen  Verhältnissen  so  zart,  daß  sie  leicht 
dem  Untersucher  entgehen  können,  während  sie  unter  pathologischen 
Verhältnissen  deutlicher  sichtbar  werden.  So  kommt  es,  daß  durch  die 
Kenntnis  der  pathologischen  Veränderungen  die  Erkennung  des 
normalen  Baues  sehr  erleichtert  und  das  Verständnis  für  die  Bedeu- 
tung der  einzelnen  Schichten  erst  recht  ermöglicht  wird. 

Die  Histologie  des  Endokards  ist  namentlich  von  Luschka  (85) 
bearbeitet,  welcher  in  erster  Linie  die  Anschauung  vertrat,  daß  die  ganze 
Wandung  der  großen  Gefäßstämme  sich  in  das  Endokard  fortsetze, 
ferner  von  Donders,^)  Koellikeb^)  u.  a.  Der  Bau  der  Klappen 
ist  ausführlich  beschrieben  von  Koelliker,  Ludwig  Joseph,^)  Hexle,*) 

^)  DONDERS,  Onderzoekingen  betr.  den  bouw  van  het  menschelyke  hart, 
Med.  Lanc.  1852  3.  Ser.  1.  Jahrg.  p.  556. 

-)  Koelliker,  Mikroskopische  Anatomie  oder  Gewebelehre  des  Menschen, 
Leipzig  1852  Bd.  II  p.  488. 

^)  Joseph,  Ludwig,  Über  die  Einge  und  Klappen  des  menschlichen 
Herzens,  Yirch.  Arch.   1858  Bd.  14  p.  244. 

*)  Henle,  J.,  Handbuch  der  systemat.  Anatomie  des  Menschen,  Gefiaß- 
lehre.  Braunschweig  1868  Bd.  III  Abt.  1  p.  24. 
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Kbause*),  Langer (64),  Veraguth (123),  Poirier^  u.a.,  der  Bau  der 
Sehnenfäden  auch  von  Virchow  (125).  Über  Muskelfaseru  im 
Endokard  berichteten  Kü^rschner  *),  Schweigger- Seidel '^)  (Handbuch 
von  Stricker),  Krause*)  und  Darier.^*)  Die  Blutgefäßarmut  der 
Herzklappen  wurde  (im  Gegensatz  zu  Luschka  und  Krause  ^)^))  von 
Laxger  (64)  dargetan,  dessen  Angaben  von  Coen  •),  Darier  '),  Manzone  ®) 
bestätigt  wurden. 

Die  elastischen  Elemente  des  Endokards  und  der  Klappen  sind 
bei  Neugeborenen  neuerdings  genauer  von  Seipp®)  untersucht  worden. 
—  Vgl.  außerdem  die  neueren  Lehrbücher  der  Anatomie  und  Histologie. 

Die  folgende  Beschreibung,  bei  welcher  ich  im  allgemeinen  im  In- 
teresse der  Klarheit  der  Darstellung  auf  eine  Kritik  der  entgegen- 
stehenden Angaben  der  einzelnen  Autoren  verzichte,  stützt  sich  allein 
auf  eigene  Untersuchungen. 

Es  wurden  hierzu  neben  den  68  Fällen  von  Endokarditis  noch  10 
Herzen  von  Neugeborenen  und  Erwachsenen  (verschiedenen  Alters  und 
Geschlechtes)  benutzt,  deren  Klappen  durchaus  zart  erschienen  und  bei 
denen  die  Sektion  innerhalb  der  ersten  Stunden  p.  m.  gemacht  werden 
konnte. 

Das  Endokardium  ist  eine  im  wesentlichen  aus  Bindegewebe  und 
elastischen  Elementen  bestehende  mehrschichtige  Membran,  welche  (so- 
wohl beim  neugeborenen  Kinde  wie  beim  Erwachsenen)  in  den  Vor- 
höfen  eine  sehr  viel  beträchtlichere  Dicke  besitzt,  als  in  den  Ventrikeln. 

Am  Endokard  des  Erwachsenen  sind  folgende  Schich- 
ten zu  unterscheiden: 

1.  Unter  der  einfachen  Endothellago  eine  sehr  zarte 
Schicht:  die  subendotheliale  Schicht; 

2.  darunter  die  eigentliche  elastische  Schicht,  durch 
eine  dünne  Bindegewebslage  von  der  vorigen  getrennt; 

^)  Krause,  W.,  Handbuch  der  menschlichen  Anatomie,  Hannover  1876 
Bd.  I  p.  302. 

^  Krause,  Die  Blutgefäße  der  Herzklappen,  Internat.  Monatsschrift  f. 
Anatomie  1889  Bd.  VI  p.  438. 

^  PoiRlER,  Paul,  Traitö  dAnatomie  humaine  1896  T.  II. 

*)  KÜRSCHNER,  Proriep's  neue  Notizen  1840  Nr.  316. 

*)  Stricker,  Handbuch  der  Lehre  von  den  Geweben,  Herz  (Schweigger- 
Seidel),  Leipvg  1871  Kap.  7  p.  184. 

•)  COEN,  Edmondo,  Über  die  Blutgefäße  der  Herzklappen,  Arch.  für 
mikroskop.  Anatomie  1886  Bd.  27  p.  397. 

^  Darier,  Les  vaisseaux  des  valvules,  Arch.  de  phys.  1888  11  p.  35 
u.  151. 

^  Manzone,  Vincenzo,  Bicerche  sulla  Circolazione  del  cuore,  Todaro, 
Ricerche  fatte  nel  laborator.  di  anatomia  norm,  della  R.  Universita  di  Koma 
ed  in  altri  laboratori  biologici  publicate  1901  Vol.  VIII  p.  193. 

•)  Seipp,  Das  elastische  Gewebe  des  Herzens,  Anatomische  Hefte 
(Merkel-Bonnet)  1895  Heft  17. 
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3.  darunter  eine  bindegewebige  Schicht  mit  ziemlich 
reichlichen  elastischen  Fasern. 

Unter  dieser  dritten  Schicht  liegt  an  manchen  Stellen  noch  eine 
lockere  Bindegewebsschicht  mit  nur  sehr  spärlichen  zarten  elastischen 
Fasern,  welche  die  Verbindung  des  Endokards  mit  der  Unterlage  her- 
stellt und  als  subendokardiale  Schicht  bezeichnet  worden  ist.  Die- 
selbe ist  nur  in  den  Yorhöfen  und  an  den  Faserringen  deutlich  ausge- 
bildet, während  sie  in  den  Ventrikeln  gewöhnlich  sehr  dünn  und  tob 
der  dritten  Schicht  nicht  zu  trennen  ist. 

Die  oberste,  unmittelbar  unter  dem  Endothel  gelegene  (sub- 
endotheliale) Schicht  des  Endokards  ist  normalerweise  außer- 
ordentlich zart,  häufig  kaum  erkennbar;  da  sie  aber  bei  pathologischen 
Prozessen  regelmäßig  in  die  Erscheinung  tritt,  so  ist  wohl  nicht  daran 
zu'  zweifeln,  daß  sie  überall  die  Unterlage  des  Endothels  bildet.  Sie 
besteht  aus  einer  ganz  weichen  Grundsubstanz,  die  nur  spärliche  äuBerst 
feine  Fibrillen  aufweist  und  einzelne  relativ  große  und  protoplasmareiche 
Zellen  enthält,  während  elastische  Elemente  gänzlich  fehlen. 

Die  zweite  und  dritte  Schicht  besitzen  in  den  einzelnen  Teilen 
des  Herzens  nicht  nur  einen  sehr  verschiedenen  und  schon  normalerweise 
wechselnden  Umfang,  sondern  auch  einen  etwas  verschiedenen  Bau,  so 
daß  es  nicht  möglich  ist,  eine  einheitliche  Darstellung  zu  geben,  doch 
ist  es  wichtig,  folgendes  festzuhalten. 

Die  beiden  Schichten  sind  nicht  scharf  voneinander  geschieden,  sie 
bestehen  beide  aus  Bindegewebe  und  elastischen  Fasern.  Die  zweite 
Schicht  ist  sehr  viel  reicher  an  elastischen  Elementen,  scheint  gewöhn- 
lich fast  ganz  aus  solchen  zu  bestehen,  während  in  der  dritten  das  Binde- 
gewebe zu  überwiegen  pflegt.  Die  zweite  Schicht  ist  gegen  die  sab- 
endotheliale  durch  eine  dünne  Bindegewebslage  abgegrenzt,  welche  ge- 
wöhnlich erst  unter  pathologischen  Verhältnissen  deutlich  hervortritt 
und  dann  auch  feine  elastische  Fasern  enthält.  Dieser  Bindegewebs- 
streifen  ist  von  manchen  Autoren  als  eine  besondere  (gewöhnlich  als  die 
oberste)  Endokardschicht  beschrieben  worden,  aber  erstens  ist  der 
Streifen  normalerweise,  wie  gesagt,  sehr  dünn,  ja  meist  kaum  zur  An- 
schauung zu  bringen,  und  zweitens  geht  die  Verbreiterung  dieses  Binde- 
gewebsstreifens  fast  stets  mit  einer  Lockerung  der  oberen  Lagen  der 
elastischen  Schicht  einher.  Daraus  folgt  meines  Erachtens  ihre  Zu- 
sammengehörigkeit. Jedenfalls  aber  muß  diese  zwischen  der  subendo- 
thelialen Schicht  und  der  Elastika  gelegene  dünne  Bindegewebslage 
streng  von  der  subendothelialen  Schicht  geschieden  werden,  welche 
zweifellos  eine  besondere  Bedeutung  besitzt. 

Im  parietalen  Endokard  (Wandendokard)  des  Ven- 
trikels sind  die  zweite  und  dritte  Schicht  sehr  dünn  und  zwar  meist 
ungefähr  gleich,  manchmal  ist  die  dritte  mehr  bindegewebige  Schicht 
etwas  breiter.    Die   zweite  Schicht   besteht  stets  aus  dicht  gedrängten 
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elastischen  Fasern,  die  häufig  zu  einer  einzigen  dicken  elastischen  Lamelle 
vereinigt  sind. 

Im  parietalen  Endokard  des  Vorhofs  sind  beide  Schichten 
erheblich  breiter  und  zwar  gewöhnlich  um  das  Vielfache.  Die  eigentliche 
elastische  Schicht  ist  hier  nicht  immer  aus  dicht  gedrängten  Fasern 
zusammengesetzt,  sondern  häufig  die  ganze  Schicht  lockerer  und  die 
einzelnen  Fasern  dünner;  dennoch  ist  die  Schicht,  auch  wenn  sie  ziem- 
lich breit  und  locker  erscheint,  durch  ihre  Armut  an  Bindegewebsfasern 
von  der  dritten  Schicht  zu  unterscheiden.  Die  letztere  besteht  etwa  zu 
gleichen  Teilen  aus  Bindegewebs-  und  elastischen  Fasern  und  ist  gewöhn- 
lich durch  'die  schon  erwähnte  lockere  subendokardiale  Bindegewebs- 
schicht,  welche  nur  sehr  spärliche  elastische  Elemente  enthält,  von  der 
Yorhofsmuskulatur  getrennt. 

Die  Herzklappen  bestehen  aus  einer  dünnen  fibrösen  Platte,  welche 
eine  Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus  darstellt;  sie  sind  vom  Endokard 
bekleidet  und  zwar  derart,  daß  das  Vorhofsendokard  auf  die  Vorhofs- 
fläche der  Zipfelklappen  übergeht,  während  das  Ventrikelendokard  die 
Ventrikelfläche  der  Zipfelklappen  und  die  Ventrikelfläche  der  Semilunar- 
klappen  überzieht.  Die  Bedeckung  der  Sinusfläche  der  letzteren  sieht 
man  wohl  mit  Recht  als  eine  Fortsetzung  der  Intima  der  großen  Arterien 
an.  Der  bindegewebige  Grundstock  sämtlicher  Klappen 
geht  aus  dem  sog.  Annulus  fibrosus  (Faserring)  des  betreffenden  Ostiums 
liervor.  Die  Faserringe  entspringen  fächerförmig  im  Myokard  der  Ven- 
trikel, so  daß  man  sie  als  die  eigentliche  Sehne  der  Ventrikelmuskulatur 
betrachten  kann.  In  das  Vorhofsmyokard  senden  sie  nur  einzelne  Aus- 
läufer. Der  Annulus  fibrosus  am  Aortenostium,  welcher  die  Basis  der 
Aorteuwand  bildet,  steigt  am  Ansatz  der  Klappe  etwa  zur  Hälfte  seiner 
Dicke  in  die  Klappe  auf,  während  die  andere  Hälfte  nach  abwärts  zieht, 
z.  T.  in  den  Aortenzipfel  der  Mitralis  übergeht  und  sich  in  diesem  mit 
dem  Annulus  fibrosus  des  Mitralostiums  vereinigt. 

Die  aus  dem  Annulus  fibrosus  hervorgehende  fibröse  Platte  durch- 
zieht nun  die  Klappen  bis  zu  ihrem  freien  Rande  hin,  indem  sie  sich 
allmählich  etwas  verjüngt,  und  setzt  sich  andrerseits  in  die  Sehnenfäden 
der  Zipfelklappen  fort.  Der  Bau  dieses  bindegewebigen  Grundstockes 
der  Klappen  und  Sehnenfaden  ist  sehr  einfach.  Er  besteht  aus  sehr 
dicken  Bindegewebsbündeln  mit  relativ  spärlichen  langen  schmalen 
Kernen.  Die  Fasern  verlaufen  in  den  Semilunarklappen  hauptsächlich 
horizontal,  so  daß  sie  auf  einem  Längsschnitt  der  Klappe  quer  getroffen 
werden,  im  übrigen  aber  meist  in  der  Längsrichtung  der  Klappen. 
Zwischen  den  Bindegewebsbündeln  sind  beim  Erwachsenen  noch  sehr 
feine  elastische  Fasern  nachweisbar,  die  aber  ganz  in  den  Hintergrund 
treten.  Auch  der  freie  Kand  der  Klappen  scheint  mir  (unter  normalen 
Verhältnissen!)  stets  im  wesentlichen  aus  dieser  mittleren  Klappenschicht 
gebildet  zu  werden,  welche  hier  allerdings  nicht  selten  ein  anderes  histo- 

Harchand,  Arbeiten  etc.    I.  2.  2 
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logisches  Aussehen  zeigt,  nämlich  durch  ein  weiches,  zellen-  und  schleim- 
reiches, myxomatöses  Gewebe  ersetzt  ist.  Die  darin  enthaltenen  Zellen 
sind  meist  länglich  schmal,  z.  T.  mit  Ausläufern  versehen,  die  Grund- 
substanz ist  feinfädig,  mehr  oder  weniger  dicht  und  wird  mit  Häma- 
toxylin  intensiv  blau  gefärbt.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  schleimige 
Umwandlung  des  Gewebes,  welcher  keine  größere  pathologische  Be- 
deutung zukommt. 

Zwischen  der  fibrösen  Platte  einerseits  und  dem  Vorbofsendo- 
kard  der  Zipfelklappen  bezw.  dem  Ventrikelendokard  der  Semilunar- 
klappen  andrerseits  findet  sich  noch  eine  eigentümliche  weiche  lockere 
Gewebsschicht,  die  namentlich  bei  jüngeren  Individuen  -mit  Häma- 
toxylin  intensiv  blau  gefärbt  wird  und  offenbar  eine  Art  Schleim-  oder 
Gallertgewebe  darstellt.  Am  deutlichsten  tritt  dieselbe  (besonders  bei 
Neugeborenen,  nicht  selten  aber  auch  bei  Erwachsenen)  an  der  Basis 
der  Semilunarklappen  in  dem  Winkel  zwischen  dem  Annulus  fibrosus 
und  dem  Ventrikelendokard  hervor.  Sie  besteht  aus  einer  sehr  schleim- 
reichen faserigen  Grundsubstanz  und  sehr  spärlichen  Zellen.  Bei  Er- 
wachsenen fehlt  dieser  Schleimreichtum  nicht  selten,  und  anstatt  dessen 
besteht  dann  die  Schicht  aus  sehr  lockerem  zellarmen  Bindegewebe  und 
ist  häufig  fetthaltig.  Die  Schicht  begleitet  den  Annulus  fibrosus  eine 
Strecke  weit  in  die  Klappe  hinein,  um  dann  scheinbar  ganz  aufzuhören. 
Tatsächlich  aber  findet  man  sehr  häufig  innerhalb  der  Klappen  ähnlich 
gebaute  Gewebsinsein,  die  offenbar  mit  dieser  Gallertschicht  zusammen- 
hängen; nicht  selten  läßt  sich  die  Schicht  aber  auch  direkt  von  der 
Basis  bis  in  die  Gegend  der  Schließungslinie  verfolgen,  in  dem  freien 
Rande  habe  ich  sie  niemals  gesehen.  Diese  gallertige,  lockere  binde- 
gewebige Schicht  scheint  demnach  ursprünglich  ganz  regelmäßig  vor- 
handen zu  sein,  aber  gewöhnlich  früher  oder  später  zu  verkümmern. 
Bei  Erwachsenen  enthält  sie  nicht  selten  auch  mitten  in  der  Klappe 
Fettgewebe.  Sie  ist  außerdem  häufig  ziemlich  reich  an  feinen  elastischen 
Fasern  und  dann  nicht  scharf  von  der  bindegewebig-elastischen  Schicht 
des  Ventrikelendokard  zu  trennen.  ^) 

Im  allgemeinen  aber  ist  diese  lockere  Bindegewebsschicht  sehr  dünn 
und  tritt  ganz  zurück  gegen  die  Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus, 
welche  in  der  Tat  den  eigentlichen  Grundstock  der  Klappe  bildet.  Nur 
darf  man  sich  nicht  vorstellen,  daß  diese  fibröse  Platte,  welche  man 
wohl  auch  die  „mittlere"  Klappenschicht  nennt,  auf  einem 
Durchschnitt  durch  die  Klappe  wirklich  in  der  Mitte  der  Schnittfläche 
läge.  Das  trifft  durchaus  nicht  zu  und  zwar  deswegen,  weil  die  be- 
deckenden Schichten   des  Endokard    eine   so    sehr  verschiedene   Dicke 


^)  Eine  „axiale  Platte  lockeren  Bindegewebes"  ist  schon  von  Krause  (1.  c.) 
in  den  Klappen  beschrieben  worden,  nach  Langer (64)  sollte  sie  beim 
lÜenschen  fehlen,  während  sie  beim  Schweine  vorhanden  sei. 
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zeigen.  Der  bindegewebige  Grundstock  liegt  daher  in  den  Semilunar- 
klappen  unmittelbar  unter  der  dem  Sinus  zugekehrten  Oberfläche  und 
in  den  Zipfelklappen  sehr  viel  näher  der  Ventrikelfläche  als  der  Vor- 
hofsfläche. ^)  Bei  pathologischen  Verdickungen  der  Klappen  tritt  dies 
Verhältnis  noch  stärker  heryor,  es  erscheint  dann  der  bindegewebige 
Grundstock  als  eine  ganz  dünne  oberflächlich  gelegene  Schicht,  die  man 
mit  dem  Endokard  verwechseln  könnte,  wenn  sie  nicht  einen  so  typischen 
Bau  besäße. 

Der  endokardiale  Überzug  zeigt  an  den  einzelnen  Klappen 
ein  ziemlich  verschiedenes  Verhalten,  weshalb  ich  wenigstens  die  Aorten- 
klappen und  die  beiden  Mitralsegel  noch  gesondert  besprechen  möchte. 

An  der  dem  Sinus  zugekehrten  Seite  der  Aortenklappen  liegt 
auf  der  fibrösen  Platte  (außer  dem  Endothel)  nur  eine  ganz  dünne  binde- 
gewebig-elastische  Schicht,  an  welcher  man  gewöhnlich  nur  ein  einfache 
Lage  meist  horizontal  verlaufender  zarter  elastischer  Fasern  nach- 
weisen kann. 

Das  Ventrikelendokard,  welches  unterhalb  der  Basis  der 
Aortenklappen  stets  besonders  kräftig  ist,  setzt  sich  in  seiner  ganzen 
Dicke  auf  die  Klappe  fort  und  läßt  hier  in  der  Regel  sehr  deutlich  die 
einzelnen  Schichten  erkennen :  Unter  der  subendothelialen  Schicht  ist  ein 
feiner  Bindegewebsstreifeo,  darunter  gewöhnlich  eine  sehr  dicke  scharf 
begrenzte  elastische  Lamelle,  darunter  eine  Schicht  aus  Bindegewebs- 
und elastischen  Fasern  von  mittlerer  Stärke.  Die  Dicke  der  ganzen 
Endokardschicht  kommt  etwa  derjenigen  der  fibrösen  Klappenplatte 
gleich.  Erst  in  der  Gegend  der  Schließungslinie  wird  die  Endokard- 
schicht dünner,  und  die  tieferen  Schichten  verlieren  sich  gegen  den 
freien  Band  hin  vollständig;  es  bleibt  außer  dem  Endothel  und  der 
subendothelialen  Schicht  nur  die  äußere  elastische  Lamelle,  welche  am 
freien  Rande  selbst  (schon  bei  Neugeborenen  siclitbar)  etwas  kräftiger 
erscheint  und  bis  auf  die  Sinusfläche  hinüber  reicht.  Sie  steht  hier  an- 
scheinend nicht  in  direkter  Verbindung  mit  den  horizontal  verlaufenden 
und  sehr  viel  zarteren  elastischen  Fasern  an  der  Sinusfläche. 

Der  Nodulus  ist  beim  Erwachsenen  eine  aus  kernarmem  Binde- 
gewebe und  elastischen  Fasern  bestehende  Verdickung  des  Endokards, 
in  deren  Bereich  die  einzelnen  Schichten  desselben  undeutlich  geworden 
sind.  Der  Nodulus  besitzt  häufig  mehr  oder  weniger  zahlreiche  ebenso 
gebaute  zottige  Anhänge.  Er  ist  überall  von  der  subendothelialen 
Schicht  und  dem  Endothel  bekleidet.  Von  welcher  Grenze  an  der 
Nodulus  als  pathologisch  verdickt  anzusehen  ist,  ist  schwer  zu  sagen. 
Einmal  habe  ich  einen  ungewöhnlich  großen  und  besonders  reich  ver- 


^)  Infolgedessen  sind  die  häufigen  aber  im  allgemeinen  wenig  wichtigen 
Veränderungen  dieser  fibrösen  Platte  (die  weißen  Flecken  des  vorderen 
Hitralsegels  u.  a.)  immer  an  der  einen  Seite  der  Klappe  besser  zu  sehen. 

2* 
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ästeiten  Nodulus  beobachtet,  der  sich  makroskopisch  als  ein  ungefähr 
4  mm  im  Durchmesser  haltendes  Büschel  von  feinen  Zöttchen  darstellte. 
Bei  der  histologischen  Untersuchung  zeigten  alle  diese  Anhänge  den- 
selben gleichmäßigen  Bau  und  waren  durch  einen  gemeinsamen  Stiel  mit 
der  Klappe  vereinigt.  In  der  die  Zotten  bekleidenden  subendothelialen 
Schicht  waren  die  protoplasmareichen  Zellen  besonders  schön  entwickelt 
und  ziemlich  zahlreich. 

Die  Mitralsegel  werden,  wie  schon  erwähnt,  auf  der  einen  Seite 
vom  Vorhofs-,  auf  der  anderen  Seite  vom  Ventrikelendokard  bekleidet. 
Das  letztere  ist  am  ganzen  hinteren  Mitralzipfel  und  an  der  unteren 
Hälfte  des  vorderen  Mitralzipfels  sehr  zart,  besteht  hier  außer  dem 
Endothel  und  der  subendothelialen  Schicht  nur  aus  einer  ganz  dünnen 
elastischen  Schicht,  in  der  man  gewöhnlich  nur  eine  einfache  Lage  von 
dünnen  elastischen  Fasern  bemerkt.  An  der  oberen  Hälfte  der  Ventrikel- 
flache  des  vorderen  Mitralzipfels  ist  dagegen  das  Ventrikelendokard 
etwas  dicker  und  läßt  hier  nicht  selten  beide  elastischen  Lagen  erkennen. 
Dieselben  sind  namentlich  nach  außen  (gegen  die  Herzhöhle  zu)  durch 
eine  sehr  kräftige  Elastika  begrenzt,  welche  sogar  die  entsprechende 
äußere  elastische  Lamelle  des  Vorhofsendokards  übertrifft  und  sich 
allmählich  verjüngend  etwa  bis  zum  Abgang  der  Sehnenfaden  erster 
Ordnung  hinabreicht. 

Das  Vorhofsendokard  beider  Mitralzipfel  ist  überall  sehr  viel  breiter, 
als  der  endokardiale  Überzug  an  der  Ventrikelfläche.  Das  Endokard 
des  linken  Vorhofes  setzt  sich  in  toto  auf  die  Klappe  fort  und  zwar 
gewöhnlich  in  der  Weise,  daß  die  breiten  und  etwas  locker  erscheinenden 
elastischen  Lagen  beim  Übertritt  in  die  Klappe  zu  dichteren  Lamellen 
zusammenfließen.  Häufig  liegt  daher  auch  an  der  Vorhofsfläche  der 
Mitralis  dicht  unter  der  subendothelialen  Schicht  eine  ziemlich  dicke 
scharf  begrenzte  elastische  Membran,  wenn  der  Befund  auch  nicht  so 
regelmäßig  ist  wie  an  den  Aortenklappen. 

Die  Schließungslinie  stellt  eine  leichte  Verdickung  des  Endokards 
dar.  Nach  dem  freien  Rande  zu  nimmt  es  ziemlich  rasch  an  Dicke  ab 
und  verhält  sich  hier  ganz  ähnlich  wie  das  Ventrikelendokard  an  den 
Aortenklappen :  d.  h.  es  bildet  nicht  den  freien  Rand,  sondern  bekleidet 
ihn  nur  und  zwar  mit  einer  äußerst  dünnen  Lage. 

Die  Sehnenfäden,  welche  im  wesentlichen  aus  der  Fortsetzung 
des  Annulus  fibrosus  bestehen,  sind  nur  von  einem  sehr  dünnen  endo- 
kardialen  Überzug  (aus  Endothel,  subendothelialer  Schicht  und  einer 
sehr  zarten  elastischen  Schicht)  bekleidet. 

Auf  die  rechtsseitigen  Klappen  will  ich  nicht  näher  ein- 
gehen. Sie  verhalten  sich  ganz  ähnlich;  nur  ist  das  Endokard  des 
rechten  Herzens  beim  Erwachsenen  allgemein  etwas  zarter,  als  das  des 
linken. 
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Bei  Neugeborenen  sind  die  einzelnen  Schichten  des  Endokard 
nicht  deutlich  abzugrenzen.  Das  Endokard  ist  sehr  zart,  enthält  aber 
überall  elastische  Fasern  und  läßt  in  der  Verteilung  derselben  bereits 
eine  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Endokard  Erwachsener  erkennen.  Der 
Annulus  fibrosus  ist  mitsamt  seinen  Ausläufern  (der  fibrösen  Klappen- 
platte und  dem  Grundstock  der  Sehnenfäden)  noch  frei  von  elastischen 
Elementen. 

Eine  besondere  Besprechung  verdient  nun  noch  der  Gehalt  des 
Endokard  an  Muskelfasern,  ein  Punkt,  über  welchen  die  Angaben 
sehr  verschieden  lauten.  Vorausschicken  muß  ich,  daß  sich  in  die 
Atrioventrikularklappen  Teile  der  Vorhofsmuskulatur  hineinsenken.  Ganz 
regelmäßig  ist  das  am  vorderen  Mitralsegel  der  Fall,  in  welches  die 
Muskulatur  etwa  bis  zu  ^e  ^^^  Klappenlänge  hinabreicht.  Diese  „Klappen- 
muskulatur", die  schon  im  Jahre  1840  von  Küb8CHKEb(1.  c.)  beschrieben 
and  allseitig  anerkannt  ist,  liegt  aber  nicht  eigentlich  im  Endokard, 
sondern  darunter  in  dem  lockeren  Gewebe  zwischen  Vorhofsendokard 
und  der  Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus.  ^ 

Das  Vorkommen  von  Muskelfasern  und  zwar  von  glatten  Muskel- 
fasern im  Endokard  selbst  ist  zuerst  von  Schweioger-Seidel  (Stbicker) 
(1.  c.)  behauptet  und  später  vielfach  bestritten  worden.  Noch  in 
dem  neuesten  Lehrbuch  der  Histologie  wird  es  von  Ebner  ^)  be- 
zweifelt, während  Böhm  und  Davidofp*)  die  Muskelfasern  offenbar  für 
sehr  verbreitet  halten,  indem  sie  erklären,  daß  sich  der  basalen  Fläche 
des  Epithels  ein  dünnes  aus  glatten  Muskelzellen  bestehendes  Häutchen 
anschließe. 

Nach  meinen,  sich  allerdings  wesentlich  auf  die  linksseitigen  Klappen 
und  die  benachbarten  Teile  des  Vorhofs-  und  Ventrikelendokard  er- 
streckenden Erfahrungen  finden  sich  Muskelelemente  im  Endokard  nur 
an  ganz  yereinzelten  und  zwar  bestimmten  Stellen  und  nur  in  der  tieferen 
bindegewebig-elastischen  Schicht  des  Endokard.  Regelmäßig  sind  Muskel- 
ÜEtöem  in  ziemlich  großer  Zahl  in  der  oberen  Hälfte  des  Vorhofs- 
endokard des  vorderen  Mitralzipfels  vorhanden,  sehr  viel  seltener  und 
stets  sehr  spärlich  sind  sie  im  Vorhofsendokard  des  hinteren  Mitral- 
segels.  Namentlich  die  Muskelfasern  im  Vorhofsendokard  des  vorderen 
Mitralsegels  haben  meist  exquisit  das  Aussehen  von  glatten  Muskelfasern 
und  sind  nicht  von  solchen  zu  unterscheiden.  Dennoch  ist  es  mir  nicht 
ganz  sicher,  ob  es  vnrklich  echte  glatte  Muskelelemente  sind.  Schon 
die  Tatsache^    daß  sie  sich  gerade  unterhalb  derjenigen  Stellen   finden. 


^)  Ebner,  A.  Koelliker's  Handbuch  der  Gewebelehre  des  Menschen 
6.  Aufl.  1902. 

-)  BÖHM  und  VON  Davidoff,  Lehrbuch  der  Histologie  des  Menschen 
3.  Aufl.  1903. 
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wo  die  quergestreifte  Vorhofsmuskulatur  in  die  Klappen  hineinragt,  ist 
auffallend.  Dann  aber  sieht  man  nicht  selten  neben  den  schmalen  lang- 
gezogenen spindelförmigen  Elementen  auch  breitere  und  kürzere  Muskel- 
fasern, die  man  für  Bruchstücke  von  Herzmuskelfasern  halten  könnte. 
Hier  und  da  schien  mir  aber  auch  noch  eine  Andeutung  von  Quer- 
streifung vorhanden  zu  sein.  Nach  alledem  muß  man  meines  Erachtens 
wenigstens  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß  es  sich  um  rudi- 
mentäre und  mehr  oder  weniger  verkümmerte  Herzmuskelfasern  handeln 
könnte.  Für  diese  Annahme  spricht  auch  der  Umstand,  daß  im 
Endokard  der  Neugeborenen  glatte  Muskelfasern  vollständig  fehlen, 
während  die  Vorhofsmuskulatur  häufig  ziemlich  weit  in  die  Klappe 
hineinreicht. 

Daß  aber  auch  im  Endokard  der  Ventrikel  glatte  Muskelfasern 
vorkämen,  muß  ich  entschieden  bestreiten.  Einmal  liegen  diese  Muskel- 
elemente (namentlich  im  Septum  ventriculorum)  stets  in  der  tiefen  binde- 
gewebigen Schicht,  die  ohne  scharfe  Grenze  in  das  Perimysium  des 
Ventrikels  übergeht,  und  dann  ist  ihre  Zugehörigkeit  zu  der  quer- 
gestreiften Herzmuskulatur  durch  den  Vergleich  mit  den  Herzen  von 
Neugeborenen  leicht  zu  beweisen.  In  der  Hauptsache  handelt  es  sich 
um  verkümmerte  PuBKiKJEsche  Fäden. 

Was  nun  die  Blutgefäße  des  Endokards  betiifift,  so  ist  es 
das  Verdienst  von  Langer  (64),  gezeigt  zu  haben,  daß  das  Endokard 
des  Erwachsenen  normalerweise  vollständig  gefäßlos  ist,  und  daß  die 
Zipfelklappen  nur  soweit  Gefäße  führen,  als  die  Vorhofsmuskulatur  in 
die  Klappen  hineinreicht.  Das  triflFt  also  regelmäßig  nur  für  das  obere 
Sechstel  des  Aortenzipfels  der  Mitralis  zu.  Der  größere  „membranöse" 
Abschnitt  der  Zipfelklappen  ist  ebenso  wie  die  Sehnenfäden  und  die 
Semilunarklappen  frei  von  Gefäßen.  Das  lockere  subendokardiale  Binde- 
gewebe führt  Gefäße.  Dieselben  entstammen  dem  Gefäßnetz  des  Herz- 
muskels und  ihre  Gegenwart  ist  an  das  Vorhandensein  von  Muskeln 
unter  dem  Endokard  geknüpft. 

In  zweifellos  normalen  Klappen  Erwachsener  habe  auch  ich  nie 
Gefäße  gesehen  und  kann  daher  die  Angaben  von  Langer  nur  be- 
stätigen. Ob  etwa  die  lockere  ßindegewebsschicht,  welche,  wie  ich 
dargelegt  habe,  sich  häufig  weit  in  die  Klappe  hinein  erstreckt,  nicht 
doch  auch  bisweilen  in  der  Klappe  Gefäße  enthält,  muß  ich  aller- 
dings dahingestellt  sein  lassen,  da  ich  an  normalen  Kllappeu  keine 
Gefäßinjektion  gemacht  habe.  In  der  Fötalzeit  sind  die  Herzklappen 
und  Sehnenfäden  vaskularisiert.  Reste  dieser  Blutgefäße  finden  sich 
noch  in  den  Herzklappen  Neugeborener,  aber  stets  nur  in  geringer 
Menge. 

Noch  nicht  ganz  aufgeklärt   ist  die   Entstehung   der   sogenannten 
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KlappenhSmatome.  Elsässeb  ^) ,  Luschka  -) ,  Pabbot  ^) ,  Dabieb  ^), 
Y.  Kahlden^)  sahen  sie  als  echte  Blutergüsse  an,  welche  durch 
Zerreißung  fötaler  Klapp  engefaße  entstehen  sollten.  Bebti^)  wies 
auf  die  Endothelauskleidung  der  mit  Blut  gefüllten  Höhlen  hin  und 
erklärte  sie  für  variköse  Gefäße.  Haushaltes  und  Thiby  '')  glauben 
durch  Serienschnitte  eine  Verbindung  der  Höhle  der  Hämatome  mit 
der  Ventrikeloberfläche  der  Klappe  festgestellt  zu  haben.  Es  sollen 
hier  taschenförmige  Vertiefungen  weit  in  die  Klappe  hineinreichen, 
welche  durch  das  von  außen  eindringende  Blut  ausgedehnt  werden. 
Die  Abbildungen,  welche  die  Autoren  beigegeben  haben,  sind  aber 
nicht  beweisend.  Ich  selbst  habe  eine  solche  Kommunikation  der 
Hämatome  mit  der  Klappenoberfläche  nicht  gesehen.  Allerdings  gibt 
es  an  der  Ventrikelfläche  tiefe  Taschen  zwischen  den  Sehnenfaden,  aber 
dieselben  gehen  nicht  in  die  mittlere  Klappenschicht  hinein  und  die 
„Hämatome"  sitzen  gerade  an  der  entgegengesetzten  (dem  Vorhof  zu- 
gekehrten) Oberfläche.  Ich  halte  es  daher  doch  für  wahrscheinlicher, 
daß  die  Blutsäcke  mit  den  Klappengefaßen  im  Zusammenhang  stehen. 
Darin  freilich  muß  ich  Dabieb  und  Haushalteb  beistimraen,  daß  es 
gewöhnlich  nicht  gelingt,  in  der  Nähe  der  „Hämatome"  Gefäße  nach- 
zuweisen. Das  hindert  mich  aber  nicht  anzunehmen,  daß  sie  während 
der  Rückbildung  der  Klappengefäße  entstehen  und  zwar  nicht  durch 
Zerreißung  von  Gefäßen,  sondern  (in  dem  Sinne  von  Bebti)  durch 
partielle  Erweiterung  einzelner  Teile  der  Klappengefäße.  Dafür  scheint 
mir  abgesehen  von  der  Endothelauskleidung  und  der  scharfen  Begrenzung 
der  Bluträume  (dem  Fehlen  von  Blut  in  den  Spalten  des  Gewebes) 
besonders  auch  das  gute  Erhaltensein  der  roten  Blutkörperchen  zu 
sprechen.  Es  scheint  so,  als  ob  die  Blutcysten  noch  eine  Zeitlang  mit 
dem  Kreislauf  in  Verbindung  ständen. 

Sie  verschwinden  ganz  allmählich  durch  Schrumpfung.  Man  sieht 
dabei  die  Endothelzellen  mit  Blutpigment  beladen  zum  Teil  noch  im 
Innern  der  Bluträume,  und  manchmal  trifi't  man  später  kleine  Cysten, 
die  ganz  mit  pigmentierten  Zellen  angefüllt  sind. 

Aus  dem  Gesagten  geht  wohl  hervor,  daß  die  Bezeichnung  „Hämatom" 

^)  Elsässeb,  Media.  Korrespondenzblatt  1844  Bd.  XIV  p.  217. 

^)  Luschka,  Die  Blutergüsse  im  Gewebe  der  Herzklappen,  Virch.  Arch. 
1857  XI.  p.  144. 

^  Pabbot,  Sur  les  h6matonodules  cardiaques  chez  les  jeunes  enfants, 
Arch.  de  Physiol.   1874  p.  538. 

*)  Dabieb,  Hämatomes  des  valvules,  Arch.  de  Physiol.  11.  1888  p.  175. 

*)  V.  Kahlben,  Klappenhämatome  des  Herzens,  Ziegler's  Beitr.  z.  path. 
Anat.  1897  Bd.  21. 

^  Bebti,  Blutkn Stehen  an  den  Herzklappen  Neugeborener,  Münchner 
mei  Wochenschr.  1898  p.  1194. 

')  Haushalteb  et  Thiby,  !fetude  sur  les  hematomes  des  valvules  auriculo- 
ventriculaires  dans  Tenfanco,  Arch.  de  m^d.  exp.  1898  X.  p.  558. 
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nicht  zutreffend  ist.  Es  sei  noch  hinzugefügt,  daß  die  Blutcysten  (worauf 
bereits  HAUSHAiiTEB  und  Thiby  aufmerksam  gemacht  haben)  gewöhnlich 
etwas  oberhalb  der  Noduli  AijBini  ^)  sitzen  und  daß  die  Annahme  einer 
Beziehung  der  Blutknötchen  zu  den  Noduli  Albini  (Gallertknötchen) 
nicht  begründet  ist.  Die  letzteren  stellen  bekanntlich  kleine  weiche 
ziemlich  zellreiche  Verdickungen  des  Endokards  dar  und  sind  oach 
Bernays  -)  als  Reste  des  fötalen  Klappenwulstes  anzusehen. 


^)  Albini,  Über  die  Noduli  an  den  Atrioventrikularklappen  des 
Menschen,  Wochenbl.  der  Zeitschrift  der  k.  k.  Gesellsch.  der  Arzte  zu  Wien 
2.  Jahrg.  1856  p.  405. 

^)  Bernays,  Entwicklungsgeschichte  der  Atrioventrikularklappen!  Mor- 
pholog.  Jahrbuch  1876  Bd.  11  p.  478. 


Die  akuten  Formen  der  Endokarditis. 


1.  Endocardltis  simplex  (verriHJosa). 

A.  Histologie. 

I.  Endocardltis  Simplex  bei  den  yerschiedensten 
Infektionskrankheiten. 

a)  Literatur. 

Zu  dieser  Gruppe  rechne  ich  die  meisten  von  denjenigen  Fällen, 
die  man  früher  allgemein  als  Endocarditis  verrucosa  bezeichnete.  Es 
ist  daher  hier  die  Literatur  über  die  Histologie  der  verrukösen  Endo- 
karditis zu  berücksichtigen. 

Im  Gegensatz  zu  den  älteren  Autoren,  welche  in  der  Entzündung 
einen  exsudativen  Vorgang  erblickten,  hatte  Vibchow(126)  die  Lehre 
von  der  primären  degenerativen  Wucherung  des  Endokards  aufgestellt. 
Es  sollte  eine  Gewobsumgestaltung  sein,  eine  Wucherung  mit  schleimiger 
Degeneration  der  Zellen.  Die  Anschauung  von  der  primären  Wucherung 
der  Zellen  hat  sich,  wenn  auch  in  etwas  modifizierter  Form,  bis  in 
unsere  Tage  erhalten.  Obth  (97)  sagt  in  seinem  Lehrbuch,  daß 
mikroskopisch  als  erste  Veränderung  eine  Zunahme  der  Zellen  im 
Klappengewebe,  insbesondere  in  den  obersten  Schichten  hervorträte, 
welche  an  einzelnen  Funkten  stärker  sei  und  dadurch  kleinste  aus  Rund- 
nnd  Spindelzellen  bestehende  Vorsprünge  bilde.  Weiterhin  bilde  sich 
immer  mehr  ein  typisches  Granulationsgewebe  aus,  es  wüchsen  Gefäße 
hinein  u.  s.  w.  Er  nennt  daher  diese  gutartige  Form  die  granulierende 
produktive  Endokarditis.  In  ähnlichem  Sinne  spricht  sich  auch  Birch- 
HxR8CHr£LD(12)  aus :  „Zwischen  den  wuchernden  Deck-  und  Stroma- 
zellen  lagern  sich  Blutplättchen  ab,  die  zu  einer  homogenen  Masse  ver- 
schmelzen. Weiterhin  kommen  Fibrinfäden  hinzu.  Allmähliche  Ver- 
größerung der  Wärzchen  durch  Thrombose  und  Wucherung.  Da  man 
in  der  Nähe  feinster  Wärzchen  öfters  Stellen  findet,  wo  die  Endothellage 
in  eine  homogene  kernlose  Schicht  verwandelt  ist,  so  ist  es  um  so  wahr- 
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scheinlicher,  daß  sowohl  die  produktiven  Vorgänge  im  Klappengewebe 
als  die  Plättchenanlage  durch  Endothelnekrose  eingeleitet  werden." 

Ziegler  (133)  und  Tafel  (117)  sahen  dagegen  die  endokarditischen 
Efflorescenzen  als  einfache  Thromhen  an,  die  sich  in  verschiedenen 
Stadien  der  Organisation  befanden:  „Die  Thrombose  ist  das  Primäre, 
die  Bindegewebs  Wucherung  das  Sekundäre.  Der  Prozeß  wird  fälschlich 
als  Endokarditis  den  bakteritischen  an  die  Seite  gestellt,  obwohl  er  nicht 
durch  entzündliche  Veränderungen  eingeleitet  wird.  Ob  es  neben  den 
bakteritischen  Erkrankungen  noch  Klappenaffektionen  gibt,  welche  früh- 
zeitig durch  Endzündungsprozesse,  durch  zellige  Infiltrationszustände  des 
Endokard  gekennzeichnet  sind,  muß  als  eine  offene  Frage  bezeichnet 
werden."  Die  Thrombose,  als  deren  Ursache  er  lokale  Wandveränderungen 
annimmt,  rechnet  Zieölee  merkwürdigerweise  der  marantischen  Throm- 
bose zu. 

Von  mehreren  Autoren  wurde  für  die  Entstehung  der  Klappen- 
thrombose eine  toxische  Schädigung  des  Endothels  angenommen. 

So  führen  Hangt  (36),  Litten  (81)  u.  a.  die  Auflagerungen  bei 
Tuberkulösen,  Karcinomatösen  u.  s.  w.  auf  die  Resorption  septischer 
Infektionsstoffe  zurück.  Biondi  ( 10)  und  neuerdings  Baktel  (3)  bezweifeh, 
ob  die  Vegetationen  durch  Toxine  entstehen  können,  wahrscheinlich  sind 
sie  die  Folge  von  Kreislaufstörungen  und  daher  als  „marantische 
Thromben"  aufzufassen. 

Auch  in  der  neuesten  Auflage  seines  Lehrbuches  mißt  Ziegleb  (134) 
der  einfachen  Thrombose  der  Klappen  noch  eine  beträchtliche  Bedeutung 
bei.  Die  Thrombose  soll  sich  an  verschiedene  degenerative  Veränderungen 
anschließen  (Verfettung  der  ßindegewebszellen  und  des  Oberflächen- 
^ndothels,  schleimige  Degeneration  des  cndokardialen  Gewebes,  sklerotische 
hyaline  Entartung  des  Klappenbindegewebes).  „Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln, daß  allmählich  sich  einstellende  Ellappenverdickungen  nicht 
selten  die  Folgezuständo  öfters  sich  wiederholender  Thrombose  sind." 
Er  trennt  diese  Prozesse  streng  von  der  eigentlichen  Endokarditis,  die 
stets  infektiösen  Ursprungs  ist  und  deren  einzelne  Formen  er  nur  nach 
dem  makroskopischen  Aussehen  unterscheidet. 

Dagegen  kommt  die  letzte  ausführlichere  histologische  Arbeit  über 
Endokarditis,  die  von  Veiiagutii  (123)  stammt,  zu  dem  Resultat,  daß 
Thrombose  und  Gewebswucherung  zeitlich  ungefähr  zusammenfallen. 
„Die  Zellwucherung  schließt  sich  so  früh  an,  daß  man  sie  kaum  je 
vermißt.  Im  Anfange  wuchern  nur  die  fixen  Zellen  der  subendothelialen 
Schicht.  Dies  Stadium  ist  selten  zu  sehen;  es  ist  aber  unbedingt  das 
erste  in  der  Entwicklung  der  Klappenentzündung." 

Nach  Litten  (82)  sind  es  mechanische  Läsionen  des  Endothels,  an 
welchen  sich  die  im  Blute  kreisenden  Bakterien  festsetzen  und  welche 
zur  Ablagerung  von  Gerinnungsmassen  Veranlassung  geben. 

Demgegenüber  fand  nun  Weichselbaum  (129),   wie  schon  erwähnt, 
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auch  bei  der  verrnkösen  Form  das  Klappengewebe  unter  der  Auf- 
lagerung stets  nekrotisch  und  unterhalb  der  Nekrose  zellig  infiltriert, 
doch  bestreitet  er  nicht  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  einfacher 
marantischer  Thrombosen. 

Kaufmann  (51)  schließt  sich  ihm  im  wesentlichen  an.  Er  unter- 
scheidet aber  die  verruköse  Endokarditis  auch  histologisch  von  der 
ulcerösen  durch  die  weniger  tief  greifende  Nekrose.  Die  Nekrose  kommt 
durch  Eindringen  von  Bakterien  in  die  oberflächlichen  Lagen  zustande, 
in  welchen  man  die  Bakterien  angeblich  in  frischen  Stadien  findet. 

Eine  ganz  andere  Ansicht  über  die  Entstehung  der  verrukösen 
„Efflorescenzen"  äußert  Neitmann(93).  Er  gibt  an,  daß  in  Fällen  von 
ganz  frischer  Endokarditis  die  feinen  körnigen  und  leistenförmigen  Er- 
hebungen auf  der  Schließungslinie  nur  zum  kleinsten  Teile  von  auf- 
gelagerten Massen  gebildet  werden,  daß  vielmehr  das  Klappengewebe 
selbst  an  ihrer  Bildung  einen  wesentlichen  Anteil  habe.  „Und  zwar  ist 
es  nicht  ein  zellreiches  junges  Granulationsgewebe,  sondern  ein  aus 
breiten  glänzenden  homogenen  Bändern  zusammengesetztes  sehr  zell- 
armes Gewebe,  welches  aus  den  Klappen  gewissermaßen  hervorquillt. 
Die  „glänzenden  Bänder"  erstrecken  sich  bis  unter  das  Niveau  der 
Klappenoberfläche  io  die  Tiefe  und  setzen  sich  bisweilen  deutlich  in 
fibrilläre  Bindegewebsbündel  fort.  Die  darüber  gelagerten  Faserstofi^- 
niederschläge  scheinen  in  diese  gequollenen,  an  der  Oberfläche  zer- 
klüfteten Gewebsteile  eingefilzt  und  trennen  sich  nirgends  glatt  von  den- 
selben ab."  Neumann  führt  daher  die  verrukösen  Bildungen  auf  eine 
„fibrinoide  Degeneration  des  endokardialen  Bindegewebes"  zurück,  ganz 
entsprechend  derjenigen,  wie  er  sie  bei  der  Entstehung  der  fibrinösen 
Pseudomembranen  auf  serösen  Häuten  beschrieben  hat. 

Die  fibrinoide  Degeneration  ist  nach  Neumann  (94)  eine  weit  ver- 
breitete, insbesondere  bei  vielen  Entzündungen  auftretende  eigentümliche 
Umwandlung  des  Bindegewebes,  durch  welche  es  einer  geronnenen  Faser- 
stoffmasse ähnlich  wird  und  auch  die  chemischen  Reaktionen  desselben 
annimmt.  Diese  Umwandlung  soll  sich  in  der  Weise  vollziehen,  daß 
die  Bindegewebsbündel  aufquellen  und  die  Fibrillen  desselben  zu  einer 
homogenen  stark  glänzenden  Masse  verschmolzen  erscheinen,  während 
die  eingeschlossenen  Bindegewebszellen  sich  zwar  anfänglich  noch  er- 
halten zeigen,  später  aber  verkümmern  und  zu  Grunde  gehen.  Der 
Vorgang  wäre  also  morphologisch  analog  der  arayloiden  Degeneration: 
wie  bei  dieser  eine  chemische  Umsetzung  der  Bindegewebsfibrillen  in 
Amyloidsubstanz  vor  sich  gehen  soll  (was  übrigens  wohl  nicht  ganz 
zntrifl't),  so  soll  bei  der  fibrinoiden  Degeneration  eine  Umwandlung  der 
fibrillären  Bindesubstanz  in  eine  faserstoffähnliche  bezw.  mit  dem  Blut- 
fibrin identische  Substanz  stattfinden. 

Für    die   Entzündung    der    serösen   Häute    hat    sich    die   Ansicht 
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NEU^rANN's   bei  wiederholter  Prüfung  von  verschiedenen  Seiten^)  nicht 
bestätigt. 

Bei  der  Endokarditis  liegen  die  Verhältnisse  wesentlich  anders; 
man  erhält  hier  vielmehr  (wenigstens  in  manchen  Fällen)  den  Eindruck 
einer  wirklichen  Umwandlung  des  Gewebes.  Ob  dieselbe  aber  in  dem 
Sinne  von  Neumann  aufzufassen  ist,  wird  unten  erörtert  werden.  Sicher 
entstammt  ein  wesentlicher  Teil  der  homogenen  Massen  an  den  Klappen 
diesen  selbst. 


b)  Eigene  Beobachtungen. 

Bevor  ich  in  die  Beschreibung  der  einzelnen  Fälle  eintrete,  möchte 
ich,  um  Mißverständnissen  vorzubeugen,  möglichst  genau  bestimmen,  was 
ohne  Einschränkung  als  Auflagerung  und  was  als  Fibrin  bezeichnet 
werden  kann  und  was  etwa  die  Bedeutung  eines  umgewandelten  Ge- 
webes besitzt. 

Die  Auflagerungen  müssen  getrennt  werden  in  thrombotische  Nieder- 
schläge aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  und  in  Ausscheidungen  aus 
dem  Gewebe  an  die  endokardiale  Oberfläche.  Die  letzteren  sind  allem 
Anschein  nach  selten,  die  ersteren  sehr  häufig.  Die  thrombotischeu 
Ablagerungen  können  aus  Blutplättchen  bestehen  oder  aus  Fibrin.  Die 
Blutplättchenablagerungen  sind  selbstverständlich  stets  thrombotischer 
Natur.  Die  Herkunft  des  Fibrins  ist  sehr  viel  schwieriger  zu  beurteilen. 
Unter  Fibrin  schlechtweg  verstehe  ich  alle  feinfadigen  und  homogenen 
Gerinnungsmassen,  welche  bei  der  Färbung  nach  v.  Gieson  einen  sehr 
charakteristischen  rötlich  braunen  Farbton  annehmen  und  bei  der 
WEiGEBT'schen  Fibrinfärbung  sich  als  ein  intensiv  blau  gefärbtes  äußerst 
feines  Fadenwerk  darstellen.  Das  thrombotisch  abgelagerte  Fibrin  kann 
aus  Blutplättchenhaufen  durch  nachträgliche  Fibringerinnung  hervor- 
gegangen  sein,  es  können  die  thrombotischen  Auflagerungen  aber  an- 
scheinend auch  von  vornherein  feinfadig  sein.  Sobald  eine  Beziehung 
zu  Blutplättchen  undeutlich  ist,  ist  die  Herkunft  des  Fibrins  nicht  mehr 
so  leicht  zu  bestimmen.  Es  ist  dann  die  Möglichkeit  in  Betracht  zu 
ziehen,  daß-  das  Fibrin  aus  dem  Gewebe  ausgeschieden  wurde.  Aber 
auch  wenn  man  deutlich  die  Umwandlung  von  Blutplättchenhaufen  in 
homogene  und  fädige  Fibrinmassen  verfolgen  kann,  ist  mit  der  Möglich- 
keit des  gleichzeitigen  Bestehens  einer  Exsudation  zu  rechnen,  da  sich 
an  der  Innenfläche  des  Gefaßsystems  beide  Prozesse  kombinieren  können. 
Auf  die  exsudative  Entstehung  wenigstens  eines  Teiles  der  Fibrin- 
auflagerung kann  man  mit  einiger  Sicherheit  nur  dann  schließen,  wenn 


^)  Die  umfängliche  Literatur  über  diesen  Gegenstand  siebe  bei  SaltteoW, 
Beitrag  zur  Histologie  der  Entzündung  der  serösen  Häute,  Ziegler's  Beitrage 
Bd.  29  p.  232. 
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sich  Pibrinfäden  vod  der  oberflächlichen  Auflagerung  in  das  Gewebe 
hinein  fortsetzen. 

Alles  dies  gilt  aber  nur  für  den  Fall,  daß  es  sich  wirklich  um  eine 
echte  Auflagerung  handelt,  welche  durch  eine  scharfe  Grenze  von 
der  intakten  (höchstens  der  Endothelschicht  beraubten)  endokardialeu 
Oberfläche  geschieden  ist. 

Weitere  Schwierigkeiten  entstehen  nun  dadurch,  daß  in  einem  Teil 
der  Fälle  das  unter  der  Auflagerung  befindliche  Bindegewebe  des 
Endokards  gewisse  Veränderungen  erleidet  (ob  primär  oder  sekundär, 
das  sei  zunächst  dahingestellt),  in  deren  Gefolge  es  vollständig  homo- 
genisiert und  dem  Fibrin  beigemischt  zu  werden  scheint.  Dadurch  wird 
nicht  nur  die  Grenze  zwischen  der  Auflagerung  und  dem  Gewebe  ver- 
wischt, sondern  es  fragt  sich  auch,  ob  wir  denn  nun  überhaupt  noch 
eigentliches  „Fibrin"  vor  uns  haben,  wenn  es  Gewebsbestandteile  in  sich 
aufgenommen  hat. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fällen  kommt  es  anfanglich  überhaupt 
nicht  zu  einer  eigentlichen  Auflagerung  (und  zwar  scheint  das  ganz  be- 
sonders bei  der  rheumatischen  Endokarditis  zuzutreflFen),  sondern  die 
flbrinartigen  Massen  sitzen  im  Klappengewebe  und  zwar  wesentlich  in 
der  obersten  Schicht  des  Endokards. 

Die  fibrinähnlichen  Massen  im  Klappengewebe  oder  an  Stelle  von 
nekrotisiertem  Gewebe  dürfen  nun  aber  meines  Erachtens  nicht  ohne 
weiteres  als  Fibrin  bezeichnet  werden  und  zwar  um  so  weniger,  als  ihre 
Bildung  durchaus  nicht  einheitlich  zu  sein  scheint.  Die  Erklärung  ihrer 
Entstehung  ist  im  einzelnen  Falle  oft  sehr  schwierig  oder  unmöglich. 
Da  die  Klappen  gefäßlos  sind,  so  kommt  eine  eigentliche  Exsudation 
aus  Blutgefößen  gewöhnlich  nicht  in  Betracht.  Dagegen  spricht  vieles 
dafür,  daß  wenigstens  in  manchen  Fällen  eine  gerinnbare  Substanz  aus 
dem  Lymphstrom  des  Endokards  ausgeschieden  werde.  Andrerseits  ist 
zu  berücksichtigen,  daß  thrombotisch  aufgelagerte  Massen  mit  nekrotischem 
Gewebe  verschmelzen  könnten.  Daß  echtes  Fibrin  durch  die  Umwand- 
lung von  Gewebe  entstehen  kann,  ist  wohl  mehr  als  zweifelhaft.  Außer- 
dem aber  ist  es  fraglich,  ob  die  Natur  der  gerinnbaren  Eiweißsubstanz 
nicht  verändert  wird,  wenn  sie  mit  Gewebsmaterial  verschmilzt.  Die 
farberischen  Eigenschaften  der  im  Gewebe  nachweisbaren  fibrinösen 
Massen  sind  keineswegs  konstant,  und  auch  daraus  ist  wohl  zu  entnehmen, 
daß  es  sich  um  Prozesse  von  verschiedener  Bedeutung  handelt.  Bei  der 
GiESON-Methode  färben  sich  die  Fibrinmassen  im  Gewebe  häufig  nicht 
so  rötlichbraun,  wie  das  aufgelagerte  Fibrin,  sondern  mehr  gelbbraun 
oder  auch  hellgelb,  gegen  die  WEiGEBx'sche  Fibrinfärbung  verhalten  sie 
sich  in  einigen  Fällen  vollständig  refraktär,  in  anderen  nehmen  sie  die 
Farbe  an. 

Ich  werde  daher  im  folgenden  den  Ausdruck  „Auflagerung" 
nur    auf   diejenigen  Fälle    anwenden,    in    welchen    die    Unterscheidung 
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zwischen  Gewebe  und  Auflagerung  keine  Schwierigkeiten  macht,  und 
die  Bezeichnung  „Fibrin**  zunächst  nur  denjenigen  homogenen  und 
feinfädigen  Gerinnungsmassen  geben,  welche  die  charakteristischen  Farb- 
reaktionen zeigen  und  keine  Beziehung  zum  Gewebe  erkennen  lassen. 
In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  sind  das  zweifellos  throm- 
botische Massen,  deren  Gerinnung  freilich  wohl  manchmal  erst  durch 
das  Gewebe  veranlaßt  wird. 

Alle  übrigen  homogenen,  balkenförmigen  und  fadigen  Massen,  welche 
mehr  oder  weniger  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Fibrin  besitzen  und  z.  T. 
auch  mit  ihm  identisch  sein  mögen,  deren  Herkunft  und  Natur  aber 
nicht  ganz  klar  ist,  werde  ich  vorläufig  als  fibrinartige  und  fibrin- 
ähnliche Massen  oder  auch  je  nach  ihrem  Aussehen  einfach  als 
homogene  Schollen,  Bänder  und  Streifen  bezeichnen. 

Die  Summe  der  Veränderungen  an  einer  umschriebenen  Stelle  des 
Endokards  werde  ich  ganz  allgemein  als  einen  endokarditischen 
Herd  oder  auch  (nach  dem  alten,  wenn  auch  wohl  nicht  ganz  richtigen 
Sprachgebrauch)  als  eine  Efflorescenz  bezeichnen,  ohne  damit  über 
die  Natur  oder  das  Stadium  des  Prozesses  irgend  etwas  aussagen  zu 
wollen. 

Vorausschicken  möchte  ich  femer,  daß  in  den  meisten  Fällen,  die 
wir  heute  zur  Endokarditis  rechnen,  nicht  eine  echte  Entzündung 
zu  Grunde  liegt.  Wenn  man  den  Begriff  „Entzündung"  nur  auf  die- 
jenigen reaktiven  Vorgänge  anwendet,  die  an  gefäßhaltigen  Teilen  nach 
Schädigungen  auftreten,  so  fallen  die  Veränderungen  bei  der  gewöhn- 
lichen Endokarditis  ebensowenig  unter  diese  Definition,  wie  diejenigen 
an  der  Innenfläche  der  Gefäße  oder  an  anderen  gefäßlosen  Teilen.  Die 
Veränderungen  sind  im  wesentlichen  degenerativer  Natur,  gehen 
aber  mit  Gewebswucherung  einher.  Da,  wo  es  sich  um  stärkere 
chemotaktische  Einwirkungen  handelt,  wie  bei  den  bakterienreichen 
Prozessen,  treten  indes  Veränderungen  auf,  die  als  entzündlich  zu  be- 
zeichnen sind  (ähnlich  wie  an  der  Hornhaut). 

Andrerseits  erscheint  es  mir  sehr  fraglich,  ob  es  möglich  und  zweck- 
mäßig ist,  die  erstgenannten  Fälle  ganz  zu  trennen  von  der  eigentlichen 
Endokarditis.  Erstens  sind  sie  durch  eine  Kette  von  Übergängen  ver- 
bunden mit  denjenigen,  in  welchen  die  Entzündungserscheinungen  deut- 
licher hervortreten,  so  daß  schwer  eine  Grenze  zu  ziehen  ist.  Zweitens 
können  im  weiteren  Verlaufe  des  Prozesses,  wenn  sich  eine  Vaskulari- 
sation der  Klappe  ausbildet,  noch  nachträglich  entzündliche  Verände- 
rungen hinzutreten.  Drittens  dürfte  es  nicht  praktisch  sein,  die  akuten 
Prozesse  an  den  verdickten  vaskularisierten  Klappen  (rezidivierende 
Endokarditis)  ganz  zu  sondern  von  denjenigen  an  den  gefaßlosen 
Klappen. 
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-1.   Anfaogsstadien   der   Endocarditis    simplex    an   zarten 
oder  nicht  wesentlich  verdickten  Klappen:   Nekrose   des 
Endothels   bezw.    der   subendothelialen    Schicht   und  be- 
ginnende Auflagerung. 

Die  Präparate^  welche  ich  zunächst  beschreiben  möchte,  stammen 
von  einem  26  jährigen  Manne.  Derselbe  sollte  seit  4  Wochen  fieberhaft 
krank  gewesen  sein  und  vor  3  Wochen  wiederholt  schweres  Nasenbluten 
gehabt  haben.  Bei  seiner  9  Tage  ante  mortem  erfolgten  Aufnahme  in 
das  Krankenhaus  bot  er  das  Bild  schwerer  Anämie,  seit  der  Aufnahme 
bestand  bis  zum  Exitus  hohes  kontinuierliches  Fieber.  Bei  der  Obduktion 
(Sekt.-Nr.  1016;  20.  X.  02)  wurde  außer  der  allgemeinen  Anämie  zunächst 
eine  Hepatitis  interstitialis  incipiens,  eine  Induration  der  Lymphdrüsen 
besonders  der  Leistendrüsen  und  (bei  dem  26jährigen  Manne!)  eine 
zirkumskripte  schwieh'ge  Arteriosklerose  im  Anfangsteile  der  Aorta  ascen- 
dens  festgestellt,  so  daß  der  V'erdacht  auf  Syphilis  begründet  erschien. 
Femer  fand  sich  nun  eine  Endokarditis  der  Aortenklappen  und  der 
Mitralis,  mäßige  Hypertrophie  und  Dilatation  beider  Ventrikel,  fettige 
Degeneration  und  kleine  nekrotische  Herde  des  Myokard,  anämische  In- 
farkte in  Milz  und  Nieren.  Sonst  waren  keine  wesentlichen  Veränderungen 
zu  bemerken,  insbesondere  keinerlei  eitrigen  Herde,  die  man  als  die 
Ursache  des  Fiebers  und  der  Endokarditis  hätte  ansehen  können. 

Auf  den  Noduli  der  mittleren  uod  rechten  Aortenklappe  je  eine 
stecknadelkopfgroße  feinhöckrige  Efflorescenz,  ferner  zwischen  der  linken 
und  der  mittleren  Klappe  eine  ähnliche  Efflorescenz,  durch  welche  die 
Klappen  miteinander  verbunden  werden.  Sehr  viel  reichlichere  fein- 
höckrige und  körnige  graurötliche  Auflagerungen  finden  sich  auf  den 
sich  berührenden  Flächen  der  rechten  und  linken  Klappe.  Die  Klappen 
selbst  in  ihrer  Form  kaum  verändert,  nur  die  linke  Klappe  am  oberen 
Kande  leicht  verdickt. 

Auf  der  Vorhofsfläche  des  hinteren  Mitralsegels  und  zwar  am  Über- 
gang zum  Vorhofsendokard  beginnend,  also  oberhalb  der  Schließungs- 
linie,  eine  linsengroße  und  daneben  eine  etwas  größere  ^/^  cm  breite, 
1  cm  lange  flächenhafte  feinkörnige  rötliche  Auflagerung. 

Es  war  also  der  Sitz  der  endokarditischen  Veränderungen  nicht 
ganz  typisch,  indem  sie  sich  nicht  auf  die  Schließungslinie  und  den 
freien  Kand  der  Klappen  beschränkten,  sondern  sich  an  den  Aorten- 
klappen auch  auf  die  freie  Fläche  ausbreiteten  und  an  der  Mitralis 
sogar  nur  die  freie  Klappenfläche  betrafen. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Mitralis  beseitigte  nun  aber  jeden 
Zweifel  an  der  gutartigen  Natur. 

Das  hintere  Mitralsegel  wurde  in  MÜLLER-Formol  fixiert  und  nach 
CelloidineinbettuDg  in  der  Längsrichtung  geschnitten. 

Betrachten  wir  nun  auf  einem  solchen  nach  v.  Gieson  gefärbten  Längs- 
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schnitte  die  kleinere  (etwa  lineengroße)  Auf  lagening  bei  schwacher  Vergröße- 
rung, so  zeigt  sich,  daß  sich  dieselbe  ans  einer  großen  Keihe  einzelner  kleiner 
Erhebungen  zusammensetzt,  die  voneinander  getrennt  der  Klappe  aufsitzen 
und  von  einem  flachen  Blutkoagulum  bedeckt  und  gewissermaßen  miteinander 
verbunden  werden.  Die  Auflagerungen  beginnen  dicht  unterhalb  des  Klappen- 
ansatzes und  reichen  bis  nahe  an  die  Gegend  der  Schließungslinie  hinab. 
Die  einzelnen  Erhebungen  sind  sehr  klein,  die  größten  mit  bloßem  Auge 
kaum  zu  erkennen,  nicht  halb  so  hoch,  wie  die  Klappe  dick  ist.  Schon  bd 
mittlerer  Vergrößerung  erkennt  man  unschwer,  daß  die  Erhebungen  ans 
mehr  oder  weniger  schön  geschichtetem,  zartem  Fibrin  bestehen  und  wirklich 
echte  Auflagerungen  darstellen,  insofern  als  sie  sehr  scharf  von  dem  unter- 
liegenden Bindegewebe  getrennt  sind.  (Figur  1.)  Außerdem  fällt  aber  schon 
hier  an  manchen  Stellen  eine  einfache  Iteihe  großer  Zellen  auf  der  Oberfläche 
der  Klappe  insbesondere  zwischen  den  einzelnen  kleinen  Auflagerungen  aof. 
Es  macht  sofort  den  Eindruck,  daß  hier  die  Endothelzellen  (e)  noch  in  sita 
erhalten  sind.  An  anderen  Stellen  sieht  man  dagegen  einen  zarten  bräun- 
lichen Streifen  (n)  an  der  Oberfläche  der  Klappe  und  zwar  sowohl  unter  den 
Auflagerungen,  gewissermaßen  als  Basis  der  letzteren,  als  auch  daneben  an 
der  übrigen  Vorhofsfläche  der  Klappe.  Unter  manchen  der  Auflagerungen 
fehlt  der  braune  Streifen,  das  feinfädige  Fibrin  liegt  dann  dem  Bindegewebe 
direkt  an.  Andrerseits  setzt  sich  der  braune  Streifen  nicht  selten  noch  eine 
Strecke  weit  zu  beiden  Seiten  einer  Erhebung  fort,  so  daß  bisweilen  mehrere 
feinfädige  Erhebungen  auf  einem  solchen  Streifen  gegründet  sind.  Überall 
da,  wo  der  braune  Streifen  deutlich  hervortritt,  fehlt  das  Endothel,  und  hier 
und  da  scheint  es  unmittelbar  in  den  braunen  Streifen  überzugehen.  Dagegen 
sind  unter  einigen  fibrinösen  Erhebungen  noch  einzelne  Endothelzellen  in  sibi 
erkennbar. 

Die  Klappe  selbst  ist  wohl  etwas  dicker  als  gewöhnlich,  ist  aber  sonst 
nicht  wesentlich  verändert;  sie  zeigt  eine  deutliche  Schichtung,  ist  frei  von 
Gefäßen  und  nicht  besonders  kernreich. 

Die  starke  Vergrößerung  (Figur  2)  bestätigt  zunächst,  daß  die  ober- 
flächliche Beihe  von  Zellen  in  der  Tat  von  Endothelzellen  gebildet  wird.  Ee 
ist  ein  einfacher  zusammenhängender  Zellbelag,  der  in  den  meisten  Schnitten 
große  Strecken  der  Klappenoberfläche  bedeckt.  Die  einzelnen  Zellen  sind 
zwar  auffallend  groß,  mit  reichlichem  hellen  feinkörnigen  Protoplasma,  teil- 
weise von  geradezu  kubischer  Form  und  epithelialem  Aussehen  (e).  Andere 
zeigen  aber  noch  deutlich  die  platte  schmalspindelige  Form  der  Deckzellen; 
wenn  auch  das  Protoplasma  etwas  angeschwollen  und  durch  den  vergrößerten 
Kern  in  der  Mitte  vorgebuchtet  wird,  so  geht  es  doch  seitlich  in  die  schmalen 
Platten  über,  die  mit  den  benachbarten  Zellen  zusammenhängen.  Einzelne 
Zellen,  namentlich  solche,  die  isoliert  liegen,  sind  auch  seitlich  sehr  ange- 
schwollen und  enthalten  mehrere  Kerne.  Die  Kerne  sind  fast  sämtlich  groß, 
rundlich  und  hell,  enthalten  meist  ein  großes  Kernkörperchen,  selten  eine 
Anzahl  kleinerer  Chromatinkörner.  Nur  vereinzelt  sieht  man  in  platteren 
spindelförmige  i  Zellen  auch  noch  platte  langgezogene  dunkle  Kerne.  IJberall 
liegen  die  Zellen  nur  in  einer  einfachen  Lage,  nirgends  in  mehreren  Beihen 
übereinander. 

Die  Zellen  liegen  unmittelbar  auf  dem  obersten  Bindegewebsstreifen,  eine 
besondere  subendotheliale  Schicht  ist  hier  nicht  deutlich  abzugrenzen.  An 
vielen  Stellen  ist  nun  der  Zellbelag  plötzlich  unterbrochen  und  zwar  überall 
dort,  wo  eine  fibrinöse  Erhebung  der  Klappe  aufsitzt.  Man  sieht  zwar 
manchmal  zwischen  Fibrin  und  Gewebe  noch  eine  Zelle  in  einer  Lücke  liegen, 
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«ber  an  den  eigentlichen  Haftstellen  der  fibrinösen  Auflagerung  sind  die 
Zellen  verschwunden.  Die  fibrinösen  Erhebungen  setzen  sich  je  nach  ihrer 
Größe  aus  einer  kleineren  oder  größeren  Zahl  einzelner  verschieden  geformter, 
eckiger  und  rundlicher  Abteilungen  zusammen,  die  durch  etwas  dickere 
Pibrinfäden  voneinander  getrennt  sind.  Die  einzelnen  Abteilungen  werden 
dagegen  von  ganz  feinen  Fasern  durchzogen,  die  sich  entweder  vielfach 
<iurchkreuzen,  oder  wie  die  Adern  eines  Blattes  verlaufen  oder  von  einem 
Punkt«  ausstrahlen  oder  auch  regelmäßig  geschichtet  sind.  Nur  selten  zeigt 
das  Fibnn  eine  mehr  homogene  Beschaffenheit.  Es  enthält  gar  keine  zelligen 
Elemente,  auch  keine  Blutplättchen.  Die  Erhebungen  sitzen  bald  mit 
schmalem  Stiel  der  Klappe  auf,  bisweilen  an  mehreren  Stellen,  bald  mit 
breiter  Basis.  Niemals  reicht  das  Fibrin  weiter  in  das  Gewebe  hinein  —  das 
letztere  ist  überhaupt  ganz  frei  von  Fibrin  —  es  liegt  auf  dem  intakten 
obersten  Bindegewebsstreifen,  mit  dem  es  allerdings  innig  verklebt  zu  sein 
scheint. 

Der  schon  oben  erwähnte  bräunliche  fibrinähnliche  Streifen,  der  die 
Klapp enoberfiäche  an  manchen  Stellen  bedeckt  und  die  Basis  einiger  Fibrin- 
auf  lagerungen  bildet,  löst  sich  auch  bei  Ölimmersion  nicht  in  feinere  Fäden 
auf.  Er  besitzt  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  dickeren  Fibrinfasem, 
welche  die  größeren  Abteilungen  der  Fibrinauflagerungen  umschließen.  Man 
möchte  am  ehesten  glauben,  daß  er  durch  eine  Art  Verschmelzung  des 
Fibrins  mit  dem  Gewebe  zustande  gekommen  sei,  mit  dem  er  besonders  fest 
zusammenzuhängen  scheint.  Nun  ist  aber  auch  hier  das  Bindegewebe  voll- 
ständig erhalten,  es  fehlt  allein  die  Endothelschicht.  In  der  Tat  ist  nun  hier 
and  da  ein  schmaler  länglicher  dunkler  Kern  oder  Kernrest  in  dem  braunen 
Streifen  zu  bemerken  und  es  wird  damit  die  Annahme  wahrscheinlich,  daß 
wir  in  dem  braunen  Streifen  den  nekrotisierten  Endothelbelag  vor  uns  haben. 
Damit  wird  es  denn  auch  erklärlich,  daß  wir  diesen  braunen  Streifen  auch 
an  Stellen  der  Klappenoberfiäche  finden,  wo  die  eigentlichen  Fibrin  auf  lage- 
rungen  fehlen.  Ofi'enbar  bildet  die  Nekrose  des  Endothels  den  ersten  Anfang 
^es  Prozesses. 

Das  Klappengewebe  zeigt  auch  bei  starker  Vergrößerung  keine  be- 
merkenswerten* Veränderungen.  Unterhalb  der  Endothelnekrosen  (so  z.  B. 
auch  in  der  Figur  2)  sind  zwar  manchmal  einzelne  Bindegewebskerne  blaß 
gefärbt  oder  auch  deformiert:  die  Schädigung  hat  hier  also  etwas  tiefer 
«ingewirkt. 

Andrerseits  finden  sich  keinerlei  Anhaltspunkte  für  eine  Wucherung  und 
Vermehrung  der  Zellen.  Leukocyten  fehlen  gänzlich.  Die  Veränderungen 
sind  eben  auf  die  Oberfläche  beschränkt. 

Ganz  ähnlich  verhält  sich  auch  die  zweite  etwas  größere  Bauhigkeit  an 
der  Vorhofsfläche  der  Mitralis.  Das  Einzige,  was  zum  Unterschiede  hervor- 
\gehoben  zu  werden  verdient,  ist  die  Größe  der  Auflagerungen.  Ihre  Höhe 
kommt  in  der  Mitte  etwa  der  Dicke  des  Klappendurchschnittes  gleich,  so  daß 
man  die  Erhebung  leicht  mit  bloßem  Auge  als  kleines  Knöpf  eben  erkennt.  Über 
•den  Bau  ist  nichts  Neues  hinzuzufügen,  auch  diese  größere  Erhebung  besteht 
^anz  aus  polypös  geschichtetem  Fibrin  ohne  irgendwelche  Einschlüsse. 

Wenn  wir  uns  nach  dieser  Beschreibung  ein  Bild  von  dem  ganzen 
Vorgange  zu  machen  suchen,  so  kann  es  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  daß 
wir  in  der  Nekrose  des  Endothels  den  Anfang  zu  erblicken  haben. 
Dasselbe  ist  teilweise  noch  als  zusammenhängender  Streifen  in  situ  nach- 
weisbar, z.  T.  ist  es  abgelöst,  während  die  nicht  geschädigten  Endothel- 
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Zellen  stark  vergrößert  sind  und  sich  in  beginnender  Wucherung  be- 
finden. Erst  auf  der  nekrotisierten  Klappenoberfläche  wird  Fibrin  aus- 
geschieden ;  die  Lage  des  Fibrins  geht  ja  aus  den  Abbildungen  ein- 
wandsfrei  hervor ,  nur  über  seine  Herkunft  könnte  man  event.  im 
Zweifel  sein.  Es  ist  auffallend  reines  Fibrin  ohne  jede  Beimischung 
von  Blutkörperchen  und  Blutplättchen,  so  daß  es  fraglich  erscheint,  ob 
es  sich  um  einfache  Parietalthromben  handelt.  Gegen  die  Annahme, 
daß  es  aus  der  Klappe  an  die  Oberfläche  ausgeschieden  werde,  spricht 
nun  aber  außer  der  Gefäßlosigkeit  der  Klappe  erstens  der  Mangel  von 
Fibrin  im  Gewebe,  zweitens  die  deutliche  Schichtung  und  drittens  die 
doch  schon  ziemlich  beträchtliche  Größe  einzelner  Erhebungen.  So 
muß  man  also  doch  wohl  annehmen,  daß  die  Ablagerungen  aus  dem 
vorbeiströmenden  Blute  stammen.  Immerhin  gibt  die  Struktur  der 
Fibrinauflagerungen  zum  Nachdenken  Veranlassung.  Sollte  sie  wirklich 
auf  rein  mechanischen  Ursachen  beruhen?  Sollten  diese  Thromben 
allein  durch  die  Form  und  Größe  der  Rauhigkeiten  bedingt  sein? 
Ich  möchte  es  für  nicht  unwahrscheinlich  halten,  daß  hier  chemische 
Einflüsse  eine  größere  Bolle  spielen,  daß  das  nekrotische  Material  ver- 
möge seiner  chemischen  Beschafi'enheit  auf  das  vorbeiströmende  Blut 
bezw.  auf  die  aus  dem  Blute  abgeschiedenen  Massen  einwirkt  und  wesent- 
lich dadurch  die  Art  und  die  Umwandlung  der  Ablagerungen  bestimmt. 
Vielleicht  kann  man  sich  die  Gleichmäßigkeit  der  Fibrinablagerungen 
damit  erklären,  daß  man  in  der  nekrotisierten  Innenfläche  einen  die 
Gerinnung  hervorrufenden  oder  befördernden  Stoff  annimmt. 

Jedenfalls  aber  stellen  die  Fibrinauflagerungen  etwas  Sekundäres 
dar;  so  regelmäßig  sie  auch  eintreten,  so  machen  sie  doch  nicht  das 
Wesen  des  Prozesses  aus,  sondern  sind  eine  Folge  der  Nekrose  der 
Klappenoberfläche. 

So  tritt  denn  die  Frage  an  uns  heran,  wodurch  die  Nekrose  des 
Endothels  hervorgerufen  wird.  Bei  der  Bakterienfarbxmg  nach  Weigebt 
finden  wir  einzelne  Diplokokken  an  der  Oberfläche  des  Fibrins  in  dem 
postmortal  darauf  gelagerten  Blut,  ganz  vereinzelt  auch  einen  Diplokokkus 
unmittelbar  an  der  Klappenoberfläche.  Einfache  Bakterienfarbungen 
geben  auch  keine  besseren  Resultate.  Sollen  wir  nun  diese  spärlichen 
Mikroorganismen  beschuldigen?  Meines  Erachtens  können  wir  aus  solchen 
Befunden  keine  positiven  Schlüsse  ziehen. 

Und  doch  sind  die  histologischen  Veränderungen  wohl  zweifellos 
noch  sehr  frisch.  Abgesehen  von  den  in  situ  vergrößerten  Endothel- 
zellen  war  noch  keine  Spur  von  Reaktion  festzustellen.  Wahrscheinlich 
ist  es  demnach  nicht,  daß  etwaige  Mikroorganismen,  welche  den  Prozeß 
eingeleitet  hätten,  schon  gänzlich  verschwunden  sein  sollten,  aber  nicht 
unmöglich. 

Ich  bin  vorsichtig  genug  zu  erklären,  daß  auch  in  sehr  frühen 
Stadien  Bakterien  vermißt  wurden.    So  bleibt  denn  nichts  übrig  als  die 
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Nekrose  einstweilen  auf  einen  toxischen  Einfluß  zurückzu- 
führen. 

An  die  Nekrose  der  Endothelschicht  haben  sich  einerseits  feinfadige 
Fibiinauflagerungen  angeschlossen  ^  andrerseits  eine  Wucherung  der 
übrig  gebliebenen  Endothelzellen.  Diese  stellt  die  einzige  reaktive 
Veränderung  dar.  Entzündliche  Erscheinungen  fehlen  ganz.  Nach  den 
heute  verbreiteteren  Anschauungen  ist  es  daher  wohl  richtiger,  die 
Degeneration  des  Endothels  in  den  Vordergrund  zu  stellen.  Doch  muß 
auch  das  Stadium  des  Prozesses  berücksichtigt  werden.  Es  ist  gar  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  sich  auch  in  dem  Torliegenden  Falle  noch  stärkere 
reaktire  Veränderungen  ausgebildet  haben  würden. 

Ahnlich  liegen  die  Verhältnisse  (d.  h.  nur  Nekrose  des  Endothels 
und  darauf  feinfadige  Niederschläge)  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen, 
wenn  auch  so  klare  Bilder  und  namentlich  so  gut  erhaltene  Endothel- 
zellen wie  in  dem  vorigen  Falle  nur  selten  zu  sehen  sind. 

ß)  Beteiligung  der  Noduli  und  der  Zöttchen  der  Klappen  an  der  Nelrose. 

In  2  Fällen  von  krupöser  Pneumonie  fand  sich  eine  frische  Endo- 
carditis  simpIex  auf  den  Noduli  der  Klappen.  Hierbei  wurde  ein  eigen- 
tümliches Verhalten  der  Klappenzöttchen  beobachtet,  weswegen  ich  diese 
Fälle  gesondert  bespreche. 

In  dem  ersten  Fall  (Sekt.-Nr.  960 ;  14.  X.  Ol)  handelt  es  sich  um  eine 
Pneumonie  durch  Kapselbazillen  (und  Diplokokken)  bei  einem  77  jährigen 
Manne.  Auf  zwei  Aortenklappen  sitzen  auf  dem  Nodulus  und  dicht  daneben 
auf  der  Schließungslinie  mehrere  ziemlich  dicke  Stecknadelkopf-  bis  nahezu 
erbsengroße  weiche  rötliche  Auflagerungen ;  daneben  findet  sich  eine  kleine 
Stelle,  die  etwas  rauh  aussieht  und  den  Verdacht  einer  beginnendem 
Ulzeration  erweckt.  Auf  der  Schließungslinie  der  Mitralis  ebenfalls 
mehrere  ähnliche  Auflagerungen,  darunter  eine  sehr  kleine  und  eine 
große  etwas  gelappte  ziemlich  glatte  Erhebung. 

Bei  der  histologischen  TTntersuchuDg  zeigt  sich,  daß  auch  die  großen 
„Efflorescenzen^,  die  im  Schnittpräparat  noch  eine  Höhe  von  3  mm  besitzen, 
im  wesentlichen  ebenso  gebaut  sind,  wie  die  ja  sehr  viel  kleineren  Auf- 
lagerungen des  oben  beschriebenen  Falles.  Sie  besteben  aus  polypös  ge* 
schichtetem  Fibrin  und  nur  in  den  äußersten  Abschnitten  sind  hier  und  da 
einige  Blutplättchenhaufen  und  Leukocyten  angelagert.  Sie  sitzen  mit  breiter 
Basis  der  Klappe  auf  und  zwar  entweder  unmittelbar  auf  der  obersten  Binde- 
gewehsschicht  oder  aber  es  findet  sich  darunter  derselbe  braune  Streifen,  den 
wir  oben  kennen  lernten.  Derselbe  ist  besonders  gut  ausgebildet  an  der  ge- 
nannten rauhen  Stelle  (neben  dem  Nodulus  einer  Aortenklappe),  welche  wie 
eine  kleine  Ulzeration  imponierte.  Er  überzieht  hier  in  großer  Ausdehnung 
die  Klappenoberfläche,  liegt  teilweise  dem  Bindegewebe  dicht  an,  teilweise 
aber  ist  er  auch  abgehoben  und  geht  nun  hier  und  da  sehr  deutlich  in  das 
meist  auch  etwas  abgehobene  aber  sonst  unveränderte  und  gat  erhaltene 
Endothel  über.  Es  ist  also  auch  hier  wieder  nur  das  Endothel  nekrotisiert, 
und  von  einer  TJlzeration  kann  keine  Bede  sein.     Einige  ganz  feine  fibrinöse 
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.AuflageruDgen  auf   dem  nekrotisclien  Endothelstreifen   dürften  wesentlich  mit 
dazu  beigetragen  haben,  die  vermeintliche  Ulzeration  vorzatäaschen. 

Die  £ffloreBcenzen  an  dem  Kodulos  der  Aortenklappe  bieten  nan  femer 
insofern  ein  eigentümliches  Aussehen  dar,  als  (namentlich  auf  einem  Horizontal- 
schnitt durch  Nodulus  und  ScblieBungslinie)  eine  Anzahl  bindegewebiger  Ans- 
läufer  Yon  dem  Nodulus  aus  weit  in  das  Fibrin  hineinragen.  Sie  sind  teils 
längs,  teils  quer  getroffen  und  ihr  Zusammenhang  mit  dem  Nodulus  nicht  in 
jedem  Schnitte  nachweisbar.  Sie  bestehen  aus  demselben  kemarmen  Binde- 
gewebe wie  der  leicht  verdickte  Nodulus  selbst  und  sind  offenbar  alte  fibröse 
Anhänge  desselben.  Um  und  zwischen  diesen  bindegewebigen  Zöttchen  sitzt 
die  Hauptmasse  der  Auflagerung,  und  es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die 
Entstehung  der  letzteren  in  mehrfacher  Hinsicht  durch  die  im  Blute  flottieren- 
den Zotten  begünstigt  wurde.  Wir  finden  nun  aber  an  den  Zotten  auch  noch 
bemerkenswerte  Veränderungen.  Einzelne  Zotten  sind  noch  von  Endothel 
bekleidet,  andere  zeigen  Defekte  und  bieten  an  den  des  Endothels  beranhten 
Funkten  neue  Haftstellen  für  das  Fibrin.  Das  Bindegewebe  der  Zotten  ist 
nun  außerordentlich  kernarm,  vielfach  kernlos.  Fehlt  daher  an  einer  binde- 
ge\v  obigen  Zotte  das  Endothel  auf  eine  größere  Strecke  oder  z.  B.  an  der 
ganzen  Peripherie  eines  Querschnittes,  so  erscheint  die  Zotte  häufig  voll- 
ständig kernlos  und  ist  von  einer  nekrotischen  nicht  sicher  zu  unterscheiden. 
'Tatsächlich  treten  aber  auch  Veränderungen  in  dem  Bindegewebe  ein,  welche 
darauf  schließen  lassen,  daß  es  abgestorben  ist.  Einmal  erscheint  eine  Art 
von  konzentrischer  Schichtung  des  sonst  ziemlich  homogenen  bindegewebigen 
Grundstockes,  dann  eine  feine  Strichelung  des  Zentrums  und  manchmal  auch 
eine  Anhäufung  von  fibrinähnlichen  Fäden  im  Innern,  während  gleichzeitig 
auch  das  außen  angelagerte  Fibrin  besonders  dicht  mit  dem  Bindegevebe 
verklebt  ist.  Wir  hätten  also  hier  eine  tiefere  Nekrose  des  G-ewebes,  nnd  es 
scheint  sogar  so,  als  ob  ein  Teil  der  von  dem  Fibrin  einge- 
schlossenen Zöttchen  ganz  homogenisiert  würde.  Das  steht  in 
einem  auffallenden  Gegensatz  zu  den  oberflächlichen  Veränderungen  an  der 
übrigen  Klappe.  Sollte  dieselbe  Schädlichkeit  gerade  an  den  bindegewebigen 
Zöttchen  so  viel  tiefer  eingewirkt  haben?  Es  liegt  wohl  näher,  hier  eine 
besondere  lokale  Ursache  anzunehmen  und  das  Absterben  darauf  znrfick- 
zuführen,  daß  die  von  Fibrin  eingehüllten,  z.  T.  sehr  langen  bindegewebigen 
Anhänge  durch  den  Verlust  der  Endothelschicht  eine  wesentliche 
Störung  ihrer  Ernährung  erleiden  und  dann  von  gerinnbarer 
Flüssigkeit  durchtränkt  werden. 

tlbrigens  sei  erwähnt,  daß  sich  einzelne  ähnliche  Anhänge  auch  an  der 
•Vorhofsfläche  der  ebenfalls  etwas  verdickten  Mitralis  fanden. 

Endlich  muß  ich  noch  einer  besonderen  Erscheinung  gedenken,  welche 
diese  beiden  Fälle  von  Endokarditis  darboten,  nämlich  des  Vorkommens  von 
roten  Blutkörperchen  in  den  obersten  Klappenschichten,  z.  T.  sogar  in  er- 
heblicher Menge,  obwohl  nirgends  G-efaßlumina  zu  entdecken  waren.  Mehrfach 
'ist  die  Endothellage  durch  einen  größeren  Bluterguß  abgehoben,  außerdem 
sitzt  das  Blut  aber  auch  in  den  Spalten  des  Gewebes  und  drängt  dieselben 
mehr  oder  weniger  weit  auseinander.  Ein  Teil  des  Blutes  ist  wohl  sicher 
postmortal  eingedrungen,  hier  und  da  kann  man  den  Zusammenhang  mit  der 
Oberfläche  noch  erkennen.  Ob  etwa  intra  vitam  schon  ein  Einriß  des  Gewebes 
und  ein  Eintritt  von  Blut  in  das  G-ewebe  vorkommt,  lasse  ich  dahingestellt. 
Man  würde  sich  auf  diese  Weise  die  freilich  seltenen  Befunde  von  Blat- 
pigment  in  einer  gefäßlosen  Klappe  erklären  können. 
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Der  zweite  Fall  Yon  Endokarditis  bei  krupöser  Pneumonie  (durch 
Diplokokken  bei  einem  58  jährigen  Manne)  hat  mit  dem  yorigen  manche 
Ähnlichkeit.  Es  findet  sich  hier  an  einer  Aortenklappe  an  der  Stelle  des 
Nodulus  eine  breitere  flache  dreieckige  Verdickung,  welche  durch  eine 
leichte  Anschwellung  der  zusammenstoßenden  Schließungsränder  der 
beiden  Elappenhälften  gebildet  wird.  An  der  Oberfläche  dieser  flachen 
Verdickung  sieht  man  ganz  zarte  streifenförmige  und  körnige  Rauhig- 
keiten. Es  wird  bei  der  Sektion  zweifelhaft  gelassen,  ob  es  nicht  viel- 
leicht nur  feine  postmortale  Niederschläge  sind  (Sekt.-Nr.  250 ;  7.  TU.  02). 

Die  Klappe,  4  Stunden  post  mortem  in  MÜLLER-Formol  fixiert,  zeigt 
ein  eigenartiges  histologisches  Bild.  Auch  hier  sitzen  an  dem  Nodulus  binde- 
gewebige Anhänge  von  z.  T.  beträchtlicher  Länge  ganz  ähnlich  wie  in  dem 
vorigen  Fall.  Aber  außer  diesen  zweifellos  älteren  präexistenten  Gebilden 
finden  sich  andere  ganz  kleine  offenbar  noch  sehr  junge  Auswüchse,  die 
möglicherweise  unter  dem  Einfluß  der  frischen  Erkrankung  neugebildet  sein 
könnten. 

Der  Nodulus  ist  ebenso  wie  die  bindegewebigen  Anhänge  von  einer 
überall  sehr  deutlich  erkennbaren  subendothelialen  Schicht  bekleidet,  die  aus 
einer  hellen  weichen  Grundsubstanz  besteht  und  in  ziemlich  regelmüßigen 
Abständen  ovale  und  eckige  protoplasmareiche  Zellen  mit  kleinen  ovalen 
hellen  Kernen  enthält,  im  sJIgemeinen  (auf  dem  Durchschnitt)  nur  eine  ein- 
fache unterbrochene  Reihe  solcher  Zellen.  Außerdem  ist  darin  eine  beträcht- 
liche Anzahl  mehrkemiger  Leukocyten  verstreut.  An  mehreren  Stellen  sind 
außerdem  in  der  subendothelialen  Schicht  Anhäufungen  von  roten  Blut- 
körperchen. Dieselben  mögen  durch  postmortale  Einrisse  (obwohl  die  Klappe 
sehr  schonend  behandelt  und  sehr  bald  nach  dem  Tode  konserviert  wurde) 
von  der  Oberfläche  aus  eingedrungen  sein,  von  den  gleichmäßig  über  die 
ganze  subendotheliale  Schicht  verbreiteten  Leukocyten  ist  das  auf  keinen  Fall 
anzunehmen.  Einzelne  Leukocyten  liegen  übrigens  auch  in  dem  tieferen 
Bindegewebe  und  namentlich  in  dem  bmdegewebigen  Grundstock  einiger 
Zotten,  die  sonst  wieder  sehr  kemarm  sind.  Von  dem  subendothelialen 
Streifen  gehen  nun  kleine  Erhebungen  aus,  die  ganz  ebenso  wie  dieser  gebaut 
sind.  (Figur  3.)  Die  kleinsten  enthalten  im  Innern  nur  wenig  Grund- 
sabstanz, vielleicht  eine  bis  zwei  protoplasmareiche  Zellen,  so  daß  die  Haupt- 
masse des  kleinen  Yorsprnnges  von  dem  bedeckenden  Endothel  gebildet  wird. 
Eä  hat  dann  den  Anschein,  als  ob  es  sich  im  wesentlichen  um  kleine  Aus- 
wüchse des  Endothels  handelte,  welches  die  subendotheliale  Schicht  nach  sich 
zöge.  Dieser  Eindruck  wird  noch  dadurch  verstärkt,  daß  die  Endothelzellen 
auf  den  kleinen  Erhebungen  z.  T.  sehr  dicht  nebeneinander  liegen  und  offenbar 
in  Wucherung  begriffen  sind.  An  etwas  größeren  Anhängen  sieht  man  freilich 
meist  schon  einen  bindegewebigen  Grundstock,  der  dann  stets  mit  dem 
tieferen  Gewebe  des  Nodulus  zusammenhängt.  So  finden  sich  denn  Über- 
gänge zu  den  größten  Zotten,  und  das  würde  ja  allerdings  dafür  sprechen, 
daß  auch  die  kleineren  mit  dem  derzeitigen  akuten  Prozeß  nichts  zu  tan 
haben.  Aber  selbst,  wenn  das  der  Fall  ist,  wenn  die  Zöttchen  sämtlich  älter 
und  ganz  allmählich  entstanden  sind,  so  bleibt  doch  die  Anhäufung  der 
Leukocyten  in  der  subendothelialen  Schicht  sehr  merkwürdig,  und  zwar  um 
so  mehr,  als  nur  sehr  wenige  und  unbedeutende  Fibrinauflagerungen  an 
einigen  endothelfreien  Stellen  nachweisbar  und  deutliche  Nekrosen  überhaupt 
nicht  zu  sehen  sind.     Auch  die  Herkunft   der  Leukocyten   ist   dunkel,    wenn 
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wir  nicht  annehmen  wollen,  daß  doch  feine  Klappengeföße   der  Beobachtung 
entgingen. 

Was  nun  die  Ursache  der  Endokarditis  in  diesen  beiden  Fällen  von 
Pneumonie  betrifft,  so  waren  in  dem  ersten  Fall  wenige  Diplokokken  in  dem 
postmortal  aufgelagerten  Blut,  sehr  selten  auch  an  der  Klappenoberfläche  zu 
finden.  An  den  ausgedehnten  Nekrosen  des  Endothels  keine  Spur  von 
Bakterien.  Noch  geringer  war  die  Ausbeute  des  zweiten  Falles,  es  lagen 
vereinzelt  Diplokokken  in  dem  postmortalen  Gerinnsel  und  ein  Diplokokkus 
auch  dicht  an  der  Klappenfläche  an  der  Stelle  einer  abgelösten  Endotfaelzelle. 
Wenn  nun  auch  die  Klappe  sehr  frühzeitig  konserviert  wurde,  so  kann  ich 
diesem  Befund  doch  keine  Beweiskraft  zusprechen,  muß  vielmehr  den  Einfluß 
der  Bakterien  in  suspenso  lassen. 

Auf  die  Bedeutung  der  Zöttchen  für  die  Entwicklung  der  Endo- 
karditis hat  übrigens  bereits  Ebebth(25)  hingewiesen.  Er  betrachtete 
„die  am  Bande  (?)  und  den  Scbließungslinien  der  Klappen  so  häufigen 
mikroskopischen  Zöttchen^  als  ein  begünstigendes  Moment  für  die  An- 
siedlung  der  Mikrophyten. 

2.  Subendotheliale  Zellwucheruug. 
a)  Sekundär.    Bildung  von  Verrucae. 

In  den  oben  beschriebenen  Fällen  handelte  es  sich  um  frische  Ne- 
krosen des  Endothels  und  frische  Auflagerungen,  ohne  jede  Spur  von 
Reaktion,  insbesondere  von  Gewebswucherung.  So  charakteristisch  diese 
Fälle  nun  auch  waren,  so  sind  sie  in  dieser  Beinheit  doch  nur  selten  zu 
finden,  so  selten,  daß  man  bis  in  die  heutige  Zeit  ihr  Vorkommen  be- 
zweifelt hat.  Sagt  doch  z.  B.  noch  Vebaguth,  daß  Auflagerung  und 
Zellwucherung  zeitlich  zusammenfallen. 

In  einer  großen  Reihe  yon  Fällen  findet  sich  unter  der  Nekrose 
bezw.  der  Auflagerung  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Wucherung 
von  bindegewebigen  Zellen.  Diese  Wucherung  beschränkt  sich  gewöhn- 
lich nicht  auf  die  Basis  der  Auflagerung  und  die  nächste  Nachbarschaft, 
sondern  dehnt  sich  häufiger  nach  beiden  Seiten  hin  aus.  Dabei  ist  stets 
nur  die  subendotheliale  Schicht  ergriffen.  Diese  Tatsache,  auf  die 
übrigens  auch  Yebaguth  schon  aufmerksam  gemacht  hat,  ist  sehr  auf- 
fallend und  meines  Erachtens  von  großer  Wichtigkeit.  Die  subendo* 
theliale  Schicht  stellt  ja  im  normalen  Zustande  nur  eine  ganz  dünne 
häufig  kaum  erkennbare  Gewebslage  dar,  unmittelbar  unter  dem  EndotheL 
Aus  der  Tatsache,  daß  diese  Schicht  nachträglich  wuchert,  kann  mau 
daher  mit  Bestimmtheit  schließen,  daß  auch  in  diesen  Fällen  (mit 
stärkerer  reaktiver  Wucherung)  die  Nekrose  ganz  oberflächlich  geblieben 
ist  und  nur  das  Endothel  betraf.  Manchmal  sieht  man  an  der  Ober- 
fläche der  gewucherten  Schicht  besonders  neben  der  Auflagerung  auch 
noch  einzelne  nekrotisierte  Endothelzellen  liegen,  bisweilen  auch  einen 
längeren  bräunlichen  Streifen  (zusammenhängenden  nekrotisierten  Endothel- 
belag).    Die  schädliche  Einwirkung  auf  die  Oberfläche  ist  also  nicht  zu 
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unterscheiden  Ton  der  oben  beschriebenen  einfachen  Degeneration  des 
Endothels.  Da  wir  nun  anßerdem  bei  denselben  Infektionskrankheiten 
(so  z.  B.  bei  der  krupösen  Pneumonie)  bald  die  einfache  Nekrose,  bald 
ausgedehnte  ZellwucheruBg  finden,  so  ist  es  wohl  erlaubt  anzunehmen, 
daß  es  sich  hier  weder  um  verschiedene  Arten  noch  um  yerschiedene 
Orade  von  Endokarditis  handelt,  sondern  nur  um  yerschiedene  Stadien 
desselben  Prozesses. 

Die  subendotheliale  Schicht  schwillt  uun  also  bereits  ziemlich  weit 
oberhalb  der  eigentlichen  Läsionsstelle  allmählich  an,  ihre  sonst  kaum 
nachweisbaren  zelligen  Elemente  nehmen  an  Zahl  mehr  und  mehr  zu. 
Die  Zellen  sind  groß,  mehr  oder  weniger  spindelförmig  und  besitzen 
große  helle  oyale  Kerne.  Dazwischen  sind  gewöhnlich  noch  kleine  Rund- 
zellen verstreut,  freilich  nur  in  relativ  geringer  Zahl,  selten  auch  mehr- 
kernige Leukocyten.  An  der  Läsionsstelle  sind  die  Zellen  am  reich- 
lichsten, zum  großen  Teile  aufwärts  gerichtet  und  rücken  gegen  die 
Auflagerung  vor.  Hier  sieht  man  häufig  auch  schon  neugebildete 
rötliche  Bindegewebsfasern  zwischen  den  Zellen.  Daß  es  sich  hier  um 
eine  beginnende  Organisation  handelt,  ist  wohl  sicher. 

Doch  möchte  ich  nicht  glauben,  daß  diese  stärkere  reaktive  Wucherung 
allein  durch  die  Auflagerung  hervorgerufen  werde.  Ich  habe  vielmehr 
entschieden  den  Eindruck,  daß  sich  auch  an  die  einfache  Endothel- 
nekrose gewöhnlich  eine  Wucherung  der  subendothelialen  Schicht  an- 
schließt. Gar  nicht  selten  sieht  man  die  Zellen  der  gewucherten 
subendothelialen  Schicht  steil  aufwärts  gegen  die  Oberfläche  gerichtet, 
auch  ohne  daß  eine  Auflagerung  vorhanden  ist,  und  man  kann  sich 
dann  gewöhnlich  überzeugen,  daß  es  eine  nekrotisierte  Stelle  der  Ober- 
fläche ist,  welche  die  Zellen  gewissermaßen  zu  sich  heranzieht.  Die 
steil  aufgerichteten  schmalen  Bindegewebszellen  haben  eine  gewisse  Ähn- 
lichkeit mit  Zylinderzellen  und  scheinen  auch  schon  damit  verwechselt 
worden  zu  sein.  So  wenigstens  glaube  ich  die  Mitteilung  von  Lübarsch  ^) 
erklären  zu  sollen,  welcher  in  einem  Falle  von  verruköser  Endokarditis 
einzelne  Exkrescenzen  des  Klappengewebes  mit  hohem  Zylinderepithel 
besetzt  fand  und  hier  eine  Metaplasie  des  Endothels  in  Zylinderepithel 
annahm. 

Von  dem  Augenblicke  an,  wo  die  Zellen  in  die  Auflagerung  vor- 
dringen, wird  das  Bild  so  wesentlich  verändert,  daß  wir  uns  nur  noch 
vermutungsweise  über  die  Entstehung  des  Prozesses  äußern  können. 
Bisweilen  sind  beide  Stadien  nebeneinander  vorhanden:  neben  einer 
Auflagerung,  deren  Basis  bereits  von  Zellen  zerklüftet  wird,  eine  ein- 
fache  Nekrose   der   Klappenoberfläche.     Wenn   aber   der   Prozeß  erst 

^)  LuBABSCH,  O.,  Die  Metaplasiefrage  und  ihre  Bedeutung  für  die  6e- 
echwulstlefare,  Arbeiten  aus  der  pathol.-anatom.  Abteil,  des  hyg.  Instituts  zu 
Posen  1901  p.  216. 
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etwas  länger  bestanden  hat,  wenn  die  Nekrosen  sämtlich  mit  Fibrin- 
niederschlägen bedeckt  und  die  letzteren  in  Organisation  begriffen  sind, 
so  haben  wir  auch  histologisch  das  typische  Bild  der  warzigen 
Endokarditis.  Welche  Stelle  wir  auch  untersuchen  mögen,  überall  sehen 
wir  warzenähnliche  Erhebungen  des  Endokards,  die  aus  gewucherten  Binde- 
gewebszellen bestehen  und  erst  auf  diesen  Verrucae  JFibrinauflagerung. 

In  der  Tat  trifft  man  nun  in  den  endokarditischen  Efflorescenzen  die 
Zellwucheruug  sehr  viel  häufiger,  als  die  einfache  Nekrose.  Es  ist  mir 
aber  nicht  zweifelhaft,  daß  wir  es  dabei  im  allgemeinen  nur  mit  ver- 
schiedenen Stadien  desselben  Prozesses  zu  tun  haben.  Das  Stadium 
der  Nekrose  geht  sehr  rasch  vorüber,  die  Heilungs-  und  Organisations- 
vorgänge treten  sehr  frühzeitig  ein  und  dauern  viel  länger.  Es  kommt 
hinzu,  daß  die  makroskopischen  Veränderungen  im  Anfang  so  gering 
sind,  daß  die  ersten  Stadien  leicht  übersehen  werden  können. 

In  bezug  auf  die  makroskopische  Beurteilung  der  verschiedenen 
Stadien  kann  ich  sagen,  daß  in  allen  Fällen,  in  welchen  das  klassische 
Bild  der  feinwarzigen  (feinzottigen,  blumenkohlähnlichen)  Efflorescenzen 
auf  dem  größeren  Teil  der  Schließungslinie  zu  konstatieren  war.  die 
Basis  dieser  Erhebungen  stets  von  bindegewebigen  Exkrescenzen  gebildet 
wurde.  Die  Hauptmasse  und  insbesondere  die  einzelnen  zottigen  Vor- 
sprünge, die  offenbar  an  den  gegenüberliegenden  Klappenflächen  finger- 
förmig ineinander  greifen,  bestanden  dagegen  stets  aus  Fibrin.  (Nicht 
selten  sind  die  bindegewebigen  Verrucae  schon  älteren  Ursprungs  und 
vaskularisiert.) 

Die  typischen  Fälle  von  feinwarzigen  Efflorescenzen  sind  daher  für 
die  Untersuchung  der  Anfangsstadien  kaum  mehr  zu  verwerten. 

ß)  Scheinbar  primäre  stibendotheliale  ZeUwucJieruny  mit  schleimiger 

Degeneration, 

Es  gibt  nun  aber  Fälle  von  subendothelialer  Zell  Wucherung,  die 
nicht  so  ohne  weiteres  als  eine  reparatorische  Wucherung  angesprochen 
werden  können  und  die  so  aussehen,  als  ob  sie  eine  besondere  Bedeutung 
hätten.  Die  Wucherung  ist  scharf  von  der  Auflagerung  abgegrenzt, 
so  daß  sie  eher  als  diese  entstanden  zu  sein  scheint,  und  besitzt  außer- 
dem noch  eine  Beihe  weiterer  Eigentümlichkeiten. 

So  ist  z.  B.  in  einem  Falle  von  Lungentuberkulose  (Sekt.-Nr.  282; 
29.  III.  Ol)  bei  einer  28  jährigen  Frau,  bei  welcher  makroskopisch  auf  der 
Schließungslinie  der  leicht  verdickten  Mitralis  eine  ganze  Anzahl  kleiner  kör- 
niger und  etwas  größerer  unregelmäßig  geformter  Efflorescenzen  konstatiert 
wurde,  in  mehreren  Herden  eine  ausgedehnte  subendotheliale  Zellwucherung 
vorhanden  von  etwas  eigentümlicher  Beschaffenheit. 

Die  Figur  4  zeigt  einen  solchen  Herd  bei  mittlerer  Vergrößerung. 

Die  subendotheliale  Schicht  ist  etwa  von  der  Gegend  der  Schließungs- 
linie bis  in  die  Nähe  des  freien  Bandes  flach  verdickt,  leicht  nach  außen 
vorgewölbt  und  besteht  nun  in  diesem  ganzen  Bereich  aus  einem  jungen  zell-' 
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reichen  Gewebe.  Dabei  ist  besonders  auffallend,  daß  die  Zellen  nicht,  wie 
gewöhnlich,  parallel  zur  Klappenoberfläche  verlaufen,  sondern  manchmal 
sämtlich  mit  ihrer  Längsachse  senkrecht  gegen  die  Oberfläche  gerichtet  sind. 
Die  Zellen  haben  meist  eine  schlankspindelige  Form,  nicht  selten  aber  sind 
sie  auch  unregelmäßig  polygonal  und  rundlich  und  dann  bisweilen  sehr 
protoplasmareich  und  z.  T.  mit  großen  Ausläufern  versehen.  Zwbchen  den 
Zellen  sieht  man  zarte  junge  Fasern^  die  z.  T.  noch  mit  den  Zellen  zu- 
sammenhängen und  dieselbe  Kichtung  wie  diese  innehalten.  Die  Grund- 
substanz  scheint  schleimreich  zu  sein,  wenigstens  nimmt  die  ganze  Schicht 
bei  der  Hämatoxylinfärbung  gewöhnlich  einen  blauen  Farbton  an.  Be- 
merkenswert ist,  daß  Leukocyten  gänzlich  fehlen.  Besonders  eigenartig  ist 
nun  ferner  die  Oberfläche  dieser  Zellwucherung.  Einmal  ist  sie  stets  ganz 
scharf  begrenzt  und  hält  sich  —  von  der  erwähnten  leichten  Vorwölbung 
dieses  Gebietes  abgesehen  —  durchaus  in  dem  Niveau  der  übrigen  Klappen- 
oberfläche. Zweitens  fehlt  stets  das  Endothel,  und  anstatt  dessen  ist  die 
Oberfläche  von  einer  einfachen  Lage  kleiner  rundlicher  und  unregelmäßig 
^ckig  geformter  homogener  flbrinähnlicher  Klümpchen  (h)  bedeckt.  Nach  den 
öeiten  hin  geht  diese  Reihe  von  Fibrinschollen  meist  in  einen  zusammen- 
hangenden Streifen  über,  der  sich  an  manchen  Stellen  direkt  in  das  Endothel 
fortzusetzen  scheint  und  bisweilen  auch  noch  eine  Andeutung  von  Kernen 
erkennen  läßt.  Nach  dem  Klappengewebe  zu  schließen  sich  an  die  Klümpchen 
die  gegen  die  Oberfläche  gerichteten  Zeilansläufer  und  die  feinen  Fibrillen 
des  stark  gequollenen  Zwischengewebes  an.  Bisweilen  sieht  man  auch  etwas 
weiter  in  der  Tiefe  der  gequollenen  Schicht  einen  homogenen  kernlosen 
Frotoplasmaklumpen . 

In  Figur  5  ist  ein  Teil  der  subendothelialen  Zellwucherung  (von  einem 
anderen  Herde  desselben  Falles)  bei  starker  Vergrößerung  abgebildet.  Man 
sieht  da  namentlich  sehr  schön  den  Protoplasmareichtum  und  die  eigeutüm- 
liche  Form  mancher  Zellen  und  ihren  Zusammenhang  mit  den  blaugefarbten 
Fäden  der  stark  gequollenen  Zwischensubstanz,  die  andrerseits  in  den  homo- 
genen Schollen  der  Oberfläche   enden. 

Überhaupt  macht  das  ganze  Aussehen  der  Zellwucheruug,  die  starke 
Qnellung  einzelner  Zellen  und  des  Zwischengewebes  durchaus  den  Eindruck, 
daß  es  sich  hier  nicht  nur  um  einen  progressiven  Vorgang,  sondern  zu- 
gleich um  regressive  Prozesse  handelt.  Ob  auch  die  oberflächlichen  Schollen 
durch  Zerfall  von  Zellen  entstanden  sind,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Es  hat 
aber  namentlich  in  den  seitlichen  Abschnitten  den  Anschein,  als  ob  wenigstens 
ein  Teil  der  Klümpchen  aus  degenerierten  Endothelzellen  hervorgegangen  wäre. 

Die  kleinen  Fibrinklümpchen  bilden  also  die  freie  Oberfläche  der  ge- 
wncberten  subendothelialen  Schicht.  Darauf  sieht  man  nur  streckenweise  rote 
Blutkörperchen  liegen,  manchmal  freilich  auch  einzelne  Blutplättchen  und 
kleine  Blutplättchenhaufen.  Die  Blutplättchen  sind  erheblich  kleiner  als  die 
kleinsten  Fibrinschollen  und  nehmen  bei  der  GlESON-Methode  einen  ganz 
anderen,  mehr  blaßgrauen  Farbton  an.  Daß  die  Blutplättchen  irgendwelche 
Beziehung  zu  der  Entstehung  der  Fibrinklümpchen  hätten,  ist  nicht  zu  sehen. 

Solche  Herde  würden  nun  aber  makroskopisch  kaum  sichtbar  sein  und 
der  Beobachtung  ganz  entgehen,  wenn  sich  nicht  hier  und  da  auch  größere 
Fibrinmassen  auf  ihnen  ansiedelten.  Es  sind  wohl  immer  thrombotische 
Niederschläge  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  und  zwar  meist  Blutplättchen- 
haufen  mit  eingeschlossenen  Leukocyten,  häufig  auch  in  den  basalen  Teilen 
faseriges  und  homogenes  Fibrin.  Das  letztere  kann  mit  den  unterliegenden 
homogenen  Fibrinschollen  zusammenfließen. 
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Fassen  wir  das  Gesagte  noch  einmal  kurz  zusammen,  so  haben  vir  also 
eine  scharf  begrenzte  Zellwucherung  in  der  sabendoihelialen  Schicht,  an  ihrer 
Oberfläche  Mangel  des  Endothels,  an  Stelle  desselben  eine  Beihe  scholliger 
flbrinartiger  Ellümpchen  und  eventuell  darauf  frische  Ührombotische  Auf- 
lagerungen. Die  Hauptsache  ist,  daß  die  Orenze  zwischen  einer  etwaigen 
Auflagerung  und  der  basalen  Zellwucherung  ganz  scharf  ist,  obwohl  die 
letztere  in  der  Klappe  bereits  eine  beträchtliche  Ausdehnung  erlangt  hat 
Man  gewinnt  dadurch  den  Eindruck,  daß  die  Auflagerung  frisch  oder  jeden* 
falls  jüngeren  Datums  als  die  Zellwucherung  ist;  denn  es  wäre  sonst  nicht 
einzusehen,  weshalb  nicht  bereits  einzelne  der  zahlreichen  ge wucherten  Zellen 
in  die  Auflagerung  vorgedrungen  wären,  wenn  sie  durch  diese  zur  Wuchenmg 
veranlaßt  wären.  Die  Wucherung  ist  also  älter  als  die  Auflagerung,  und  es 
erhebt  sich  nun  die  Frage,  wodurch  sie  entstanden  ist. 

Solche  Fälle  dürften  es  wohl  Damentlich  gewesen  sein,  welche 
ViKCHOW  veranlaßten,  die  degenerative  Wucherung  (Wucherung  mit 
Degeneration)  der  Zellen  für  den  Anfang  der  Endokarditis  zu  halten, 
sie  als  ein  Beispiel  von  parenchymatöser  Entzündung  hinzustellen  und 
in  Parallele  zu  den  atheromatösen  Veränderungen  der  Arterien  zu  setzen. 
Liegt  nun  in  diesen  Fällen  wirklich  eine  primäre  Zellwucherung  in  dem 
Sinne  Vibchow's  vor?  Daß  in  der  Tat  das  Gewebe  sehr  schleimreich, 
myxomähnlich  ist  und  daß  auch  eine  Degeneration  der  Zellen  vorkommt, 
ist  kaum  zu  bezweifeln.  Trotzdem  glaube  ich  nicht ,  daß  man  die 
Wucherung  von  vornherein  als  einen  degenerativen  Prozeß  ansehen 
darf,  die  Degeneration  scheint  vielmehr  erst  sekundär  hinzuzukommen. 
Die  erste  Veranlassung  der  Wucherung  dürfte  auch  hier  eine  Nekrose 
des  Endothels  sein.  Dafür  spricht  erstens  die  Beschaffenheit  der  Ober- 
fläche selbst,  das  regelmäßige  Fehlen  des  Endothels  und  an  seiner 
Stelle  ein  kernloser  Streifen  oder  homogene  Schollen^  dann  die  eigen- 
tümliche  Richtung  der  Zellen  gegen  die  Oberfläche. 

Mit  voller  Sicherheit  läßt  sich  das  freilich  nicht  für  alle  FäUe  be- 
haupten: Man  könnte  sich  wohl  denken,  daß  über  der  wuchernden  und 
schleimig  degenerierenden  Schicht  das  bedeckende  Endothel  sekundär 
zugrunde  ginge.    Die  Ursache  der  Wucherung  bliebe  dann  dunkel. 

Die  andere  Auffassung,  nach  der  es  sich  also  auch  hier  um  eine 
primäre  Nekrose  des  Endothels  handelt,  hat  aber  mehr  Wahrschein* 
lichkeit  für  sich,  zumal  die  Ähnlichkeit  zwischen  diesen  Wucherungen 
und  den  oben  geschilderten  zweifellos  reaktiven  Wucherungen  eine  sehr 
weitgehende  ist.  Der  Hauptunterschied  gegenüber  diesen  besteht,  ab- 
gesehen von  dem  Fehlen  einer  älteren  Auflagerung,  in  der  so  weit  ver- 
breiteten steilen  Aufwärtsrichtung  der  Zellen. 

In  den  in  Kede  stehenden  Fällen  ist  eben  das  Endothel  eine  größere 
Strecke  nekrotisiert,  und  es  tritt  daher  in  der  ganzen  Ausdehnung  die 
senkrecht  gegen  die  Oberfläche  gerichtete  Wucherung  ein.  Diese  Tat- 
sache, daß  sich  auch  an  die  einfache  Nekrose  des  Endothels  (nicht  bloß 
eine  Regeneration  des  Endothels  sondern)   eine  reaktive  Wucherung  in 
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der  subendothelialen  Schicht  anschließt,  ist  von  Wichtigkeit.  Es  folgt 
daraus  wiederum,  daß  die  Auflagerung  nicht  notwendigerweise 
zum  Bilde  der  Endokarditis  gehört,  sondern  eine  Komplikation 
darstellt,  die  sich  freilich  meist  sehr  frühzeitig,  bisweilen  aber  auch  erst 
später  hinzugesellt. 

Was  nun  die  degenerativeu  Veränderungen  betrifft,  so  ist  es  nicht 
unmöglich,  daß  durch  diese  schleimige  Degeneration  der  reaktiven 
Wucherung  die  Heilung  wesentlich  verzögert  und  auch  die  Regeneration 
des  Endothels  hintangehalten  wird.  Manchmal  findet  man  die  Zell- 
wucherung an  einzelnen  Stellen  unterbrochen  und  in  diesem  Bereich  die 
subendotheliale  Schicht  von  homogener  Masse  ersetzt.  Man  kann  da 
zweifeln,  ob  die  Nekrose  tiefer  einwirkte  und  auch  die  subendotheliale 
Schicht  schädigte  oder  ob  hier  eine  vollständige  Degeneration  der  ge- 
wucherten Zellen  eingetreten  ist.  Man  muß  aber  schließlich  auch  mit 
der  Möglichkeit  rechnen,  daß  es  sich  um  eine  neue  direkte  schädliche 
Einwirkung  auf  dieKlappeuoberfläche,  also  um  ein  eigentliches  Rezidivieren 
des  Prozesses  in  einem  noch  sehr  frühen  Stadium  der  Organisation  handelt. 

Hinsichtlich  der  Ätiologie  sei  erwähnt,  daß  zu  dieser  Gruppe  zwei 
Fälle  von  ulzeröser  Lungentuberkulose,  ein  Fall  von  Carcinoma  vesicae 
felleae,  Cholelithiasis  und  Pericholecystitis  purulenta,  und  ein  Fall  von 
Epilepsie  mit  frischer  Lobulärpneumonie  gehören.  Die  Degeneration 
der  Wucherung  war  entschieden  am  stärksten  in  den  beiden  Fällen  von 
Lungentuberkulose.  Bakterien  konnten  in  keinem  Falle  beschuldigt 
werden.  In  dem  einen  Falle  von  Lungentuberkulose  fanden  sich  zwar 
Bakterien  (und  zwar  sowohl  Diplokokken  wie  Tuberkelbazillen)  in  den 
Auflagerungen  auf  älteren  Effioreszenzen,  jedoch  niemals  in  unmittel- 
barer Nähe  der  Klappenoberfläche  bezw.  der  gewucherten  Schicht.  Der 
Befund  wird  unten  noch  genauer  mitgeteilt  werden. 

3.  Endocarditis  simplex  mit  reichlicher  Leukocyten- 

emigration  (bei  Diphtherie). 

Die  Wucherung  der  subendothelialen  Schicht  ist  neben  derjenigen 

des    Endothels   die   gewöhnliche,  ja   häufig   die   einzige    Reaktion  des 

Endokards  bei  der  Endocarditis  simplex.    Leukocyten  sind  in  der  Regel 

nur  vereinzelt  vorhanden  und  spielen  eine  untergeordnete  Rolle. 

In  einigen  (seltenen)  Fällen  ist  nun  aber  das  Bild  ein  wesentlich 
anderes,  nämlich  durch  eine  massenhafte  Leukocytenemigration  aus- 
gezeichnet.  Ein  solcher  Fall  ist  der  folgende  (Sekt.-Nr.  869 ;  20.  X.  00) : 

Bei  einem  4jährigen  Mädchen,  das  an  Diphtheria  tonsillarum,  laryngis, 
tracheae,  bronchorum  gestorben  war  (über  den  klinischen  Verlauf  war  leider 
nichts  Näheres  zu  erfahren),  fanden  sich  auf  der  Schließangslinie  der  zarten 
Aortenklappen  ganz  feine  punktförmige  kömige  blasse  Erhebungen.  Ahnliche 
z.  T.  etwas  größere  Effloreszenzen  sitzen  in  beträchtlicher  Zahl  auf  der 
ScblieBungslinie   der  Mitralis.     Bei  genauerer  Besichtigung  zeigen   sich  auch 
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auf  der  Yentrikelfläche  des  Mitralsegels  und  an  den  Sehnenfaden   feine  zarte 
Körnchen. 

Die  Klappen  wurden  in  konz.  Sublimat  fixiert  und  nach  der  Härtimg 
und  Ceiloidineinbettnng  in  der  Längsrichtung  geschnitten.  In  einem  nach 
V.  GlESON  gefärbten  Schnitt  zeigen  die  Aortenklappen  sehr  schön  die  deut- 
liche Struktur  der  kindlichen  Klappen,  sie  sind  überall  gleichmäßig  zart  und 
gefäßlos,  nur  fällt  sofort  ein  großer  Kemreichtum  auf.  Bei  stärkerer  Ver- 
größerung ist  unschwer  festzustellen,  daß  die  vermehrten  Kerne  sämtUch 
polynukleären  Leukocyten  angehören.  Dieselben  durchsetzen  alle  Schichten 
des  Endokard  ziemlich  gleichmäßig,  ja  auch  die  mittlere  Klappenschicht  und 
zwar  nahezu  in  der  ganzen  Länge  der  Klappe  vom  Ansatz  bis  zum  freien 
Hände.  Besonders  reichlich  sind  sie  in  dem  lockeren  Zellgewebe  an  der 
Basis  der  Klappe,  so  daß  die  Annahme  gerechtfertigt  erscheint,  daß  die 
Zellen  von  hier  aus  in  die  Klappe  eingewandert  seien.  Außerdem  aber 
finden  sich  einige  dichtere  Zellanhäufungen  auch  in  dem  distalen  Abschnitt 
der  Klappe  dicht  unter  der  Oberfläche  und  zwar  sowohl  an  der  Ventrikel- 
fläche wie  an  der  dem  Sinus  zugekehrten  Seite.  Die  Oberfläche  selbst  scheint 
über  den  leukocytären  Infiltraten  hier  und  da  ganz  intakt  zu  sein ;  gewöhnlich 
finden  wir  aber  an  diesen  Stellen  (bisweilen  erst  in  den  darauf  folgenden 
Schnitten)  oberflächliche  Gewebsnekrosen,  die  uns  berechtigen,  die  Leuko- 
cytenemigration  als  etwas  Sekundäres  aufzufassen. 

Die  massenhafte  Leukocytenemigr ation  weist  wohl  darauf 
hin,  daß  in  diesem  Falle  besonders  starke  chemotaktische  Ein- 
flüsse wirksam  sind,  und  ist  jedenfalls  als  ein  Zeichen  intensiverer  fteaktion 
anzusehen.  Es  ist  wohl  entschieden  ein  schwererer  Prozeß,  als  in  den  oben 
geschilderten  Fällen.  Das  kommt  auch  in  der  Multiplizität  der  Herde 
zum  Ausdruck.  V7ir  finden  nämlich  in  diesem  Falle  nicht  nur  auf  der 
Ventrikelfläche  der  Klappe  in  der  Gegend  der  Schließungslinie  dicht  über- 
einander mehrere  kleine  knopfförmige  Erhebungen,  sondern  auffallenderweise 
auch  auf  der  dem  Sinus  zugekehrten  Klappenoberfläche  eine  große  Zahl 
kleiner  Ablagerungen  von  homogenem  Fibrin.  Die  letzteren  „Effloreazenzen'^ 
an  der  Sinusfläche  sind  meist  ganz  flach  und  langgestreckt,  sie  sind  häufig 
noch  von  einzelnen  Endothelzellen  bedeckt  und  liegen  in  der  subendothelialen 
Schicht.  So  oberflächlich  die  Veränderungen  auch  erscheinen,  so  liegen  doch 
fast  überall  kleine  Nekrosen  der  subendothelialen  Schicht  vor.  Die  Er- 
hebungen an  der  Ventrikelfläche  der  Klappe  sind  z.  T.  etwas  größer,  die 
größten  entsprechen  den  mit  bloßem  Auge  eben  sichtbaren  feinen  Kömchen. 
Sie  ragen  deutlich  über  die  Klappenoberfläche  hervor,  dennoch  ist  es  frag- 
lich, ob  sie  durch  Auflagerungen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  vergröß^ 
sind,  vielleicht  sind  es  nur  Anschwellungen  der  aus  der  Klappe  hervor- 
gegangenen homogenen  Massen.  Hier  und  da  greifen  die  Nekrosen  noch 
etwas  weiter  in  die  Tiefe,  dringen  in  die  bindegewebige  Schicht  des  Endokard 
ein.  Die  benachbarten  Teile  der  obersten  Endokardschichten  sind  gequollen, 
von  Leukocyten  und  von  einem  Netzwerk  von  „Fibrin "faden  durchsetzt. 

An  der  Mitralis  sind  die  Veränderungen  ähnlich.  Die  Klappen  sind 
gefäßlos  und  doch  in  ihrer  ganzen  Länge  von  Leukocyten  durchsetzt.  Auf 
der  Schließungslinie,  noch  mehr  aber  an  der  Ventrikelfläche  und  zwar  be- 
sonders in  den  Einbuchtungen  der  Oberfläche  (in  den  Taschen  zwischen  den 
Sehnenfaden)  finden  wir  die  subendotheliale  Schicht  mehr  oder  weniger  stark 
aufgetrieben  und  entweder  gleichmäßig  homogenisiert  oder  von  einem  Netz 
von  homogenen  Balken  durchsetzt.  Daß  die  letzteren  irgend  welche  Be- 
ziehung zu  Bindegewebsfasern   hätten,    läßt  sich   nirgends   feststellen  und  ibt 
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um  80  weniger  wahrscheinlich,  als  die  snbendotheliale  Schicht  überhaupt  sehr 
weich  ist  und  kaum  darstellbares  faseriges  Bindegewebe  enthält.  Die  feineren 
Sehnenfaden  werden  von  den  Nekrosen  manchmal  ringförmig  umfaßt. 

Trotz  dieser  relativ  schweren  Veränderungen  glaube  ich  den  Fall 
zu  der  verrukösen  Endokarditis  rechnen  zu  sollen  und  zwar  wegen  des 
Fehlens  hyaliner  Nekrosen  und  des  Fehlens  von  Mikroorganismen.  Die 
Veränderungen  haben  eine  ziemlich  große  Ähnlichkeit  mit  denjenigen 
bei  der  rheumatischen  Endokarditis  und  dürften  daher  wohl  auch  eine 
ähnliche  Bedeutung  haben.  Als  eine  Eigentümlichkeit  ist  noch  zu  er- 
wähnen, daß  sich  besonders  bei  der  WEiGERT-Färbung  in  den  Klappen 
und  zwar  namentlich  in  dem  basalen  Teil  der  Aortenklappen  reichlich 
Fibrinfäden  fanden.  Es  schien  in  dem  vorliegenden  Falle  neben  der 
Leukocytenemigration  auch  eine  echte  Fibrinexsudation  aus  den  Gefäßen 
des  Klappenansatzes  eine  größere  Rolle  zu  spielen. 

Da  andere  ätiologische  Anhaltspunkte  fehlen,  so  müssen  wir  die 
Endokarditis  jedenfalls  als  die  Folge  der  bestehenden  akuten  Infektions- 
krankheit;  also  der  Diphtherie,  ansehen.  Die  Endokarditis  als  Folge 
der  Diphtherie  wird  bisher  für  sehr  selten  gehalten,  ist  aber  doch 
vielleicht  auch  häufiger  übersehen  worden.  Ich  werde  unten  darauf 
zurückkommen. 

4.  Anfangsstadien  der  Endocarditis  simplex 

an  verdickten  Klappen. 

a)  An  sclavieligen  Verdickungen  des  Endokards. 

Die  Fälle  von  frischer  Endokarditis  an  zarten  Klappen  sind  auf 
dem  Sektionstisch  ziemlich  spärlich.  Entweder  hat  die  Organisation 
schon  begonnen  und  das  Bild  verwischt,  oder  aber  es  stellt  sich  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  heraus,  daß  die  Klappe  nicht  mehr  als 
normal  anzusehen,  sondern  bereits  zu  den  chronisch  veränderten  zu 
rechnen  ist.  Freilich  ist  nun  die  Grenze  zwischen  normalen  und 
pathologisch  verdickten  Klappen  nicht  immer  leicht  zu  ziehen.  Bei  der 
Beurteilung  dieser  Frage  kommt  es  nicht  sowohl  auf  die  absolute  Dicke 
der  ganzen  Klappe  oder  der  einzelnen  Schichten,  als  vielmehr  auf  das 
histologische  Aussehen  der  letzteren  an. 

In  einer  großen  Reihe  von  Fällen  finden  wir  frische  Effloreszenzen 
auf  schwielig  verdicktem  Endokard. 

Das  schwielige  Bindegewebe  bietet  die  bekannten  Eigentümlichkeiten 
dar.  Es  sind  nicht  nur  die  einzelnen  Fasern  abnorm  dick,  sondern  es 
gehen  auch  Fasern  zugrunde  oder  verschmelzen  mit  benachbarten,  so  daß  auf 
dem  Längsschnitt  eine  relativ  kleine  Zahl  breiter  auffallend  homogener 
Bänder  erscheint.  Wegen  der  Strukturlosigkeit  der  so  umgewandelten 
JFasem  und  wegen  ihres  starken  Grlanzes  im  frischen  Zustande  hat  man 
diese  Veränderung  ja  auch  als  hyaline  Degeneration .  des  Bindegewebes 
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bezeichnet.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  nun,  daß  diese  Veränderung 
der  Zwischensnbstanz  mit  einer  Abnahme  der  Zahl  der  Bindegewebs- 
zellen einhergeht.  Und  zwar  finden  wir  alle  Übergänge  von  einfacher 
Kemarmut  des  Gewebes  bis  zum  vollständigen  Schwund  der  Zellen, 
einem  Zustande  also,  den  wir  von  einer  Nekrose  des  Gewebes  nicht 
mehr  unterscheiden  können.  Dadurch  entstehen  nicht  selten  erhebhche 
Schwierigkeiten,  wenn  es  sich  darum  handelt,  in  dem  einzelnen  Falle 
die  Ursache  der  Nekrose  zu  bestimmen.  Und  manchmal  ist  es  nicht 
möglich  zu  entscheiden,  ob  hier  die  Nekrose  ganz  schleichend  entstanden 
ist  und  nur  den  höchsten  Grad  der  sog.  hyalinen  Degeneration  dar- 
stellt, oder  ob  doch  ein  neuer  schädigender  Einfluß  auf  die  noch  er- 
haltenen Zellen  des  Gewebes  eingewirkt  hat. 

Außer  in  dem  eigentlichen  Elappengewebe  kommt  nun  eine  schwieUge 
Umwandlung  sehr  häufig  in  alten  organisierten  endokarditischen  Efflores- 
zenzen,  in  den  bindegewebigen  Verrucae  vor.  (Da  sie  in  den  Blutstrom 
hineinragen,  so  geben  sie  besonders  leicht  zu  neuer  Fibrinablagerang 
Veranlassung.)  Dieselben  können  vollständig  hyalin  degeneriert  sein, 
ohne  daß  das  Klappengewebe  merklich  beteiligt  zu  sein  braucht.  Bis- 
weilen senden  sie  nur  einen  kurzen  Ausläufer  in  die  Klappe  hinein,  mit 
dem  sie  gewissermaßen  in  der  Klappe  wurzeln.  Häufiger  allerdings 
bilden  sie  die  unmittelbare  Fortsetzung,  einen  Vorsprung  einer  schwieligen 
Klappenverdickung. 

Die  frischen  Veränderungen  an  dem  schwielig  ver« 
dickten  Endokard  zeigen  nun  oft  ein  wesentlich  anderes  Bild,  als 
wir  es  an  den  zarten  Klappen  zu  sehen  gewohnt  sind.  Der  Unterschied 
liegt  hauptsächlich  in  dem  Verhalten  des  Bindegewebes.  In 
den  oben  geschilderten  Fällen,  in  denen  nur  eine  Nekrose  des  Endothels 
mit  anschließender  Wucherung  der  zarten  subendothelialen  Schicht  zu 
bemerken  war,  schien  das  eigentliche  faserige  Bindegewebe  des  Endokards 
von  dem  Prozeß  gar  nicht  berührt  zu  werden,  es  war  stets  scharf  davon 
abgegrenzt.  Diese  scharfe  Grenze  wird  dagegen  an  den  schwielig  ver- 
dickten Klappen  sehr  häufig,  ja  gewöhnlich  vermißt.  Das  Bindegewebe 
erleidet  gewisse  Veränderungen,  es  geht  zum  Teil  zu  Grunde  und  ver- 
schmilzt mit  den  aufgelagerten  Massen. 

In  der  Regel  kann  man  an  den  Effloreszenzen  deutlich  zwei  Ab- 
schnitte unterscheiden.  Während  sich  in  den  äußeren  Teilen  meist 
zweifellos  thrombotische  Niederschläge  und  zwar  entweder  feinfadiges 
Fibrin  oder  aber  (häufiger)  Blutplättchen  mit  oder  ohne  eingeschlossene 
kleine  Leukocytenhaufen  finden,  besitzen  die  basalen  Abschnitte  gewöhn* 
lieh  eine  wesentlich  andere  Struktur,  sind  auffallend  homogen  und  hängen 
innig  mit  dem  unterliegenden  Gewebe  zusammen.  In  seltenen  Fällen 
fehlen  die  äußeren  Schichten  und  es  findet  sich  dann  gewöhnlich  nur 
eine  relativ  unbedeutende  homogene  Masse  an  der  Oberfläche  bezw, 
zum  Teil  an  Stelle  des  Bindegewebes. 
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So  sehen  wir  s.  B.  in  einem  Falle  von  Endokarditis  bei  krupöser 
Pneumonie  (Sekt.-Nr.  89;  25.  I.  02)  auf  einer  schwieligen  fast  vollständig 
kernlosen  Verruca  der  Mitralis  eine  flache  kompakte  fibrin&hnliche  Masse, 
welche  nach  v.  QiESON  gelbbraun  gefärbt  wird^  die  WEiGEBT'sche  Fibrin- 
farbimg aber  nicht  annimmt. 

Dieselbe  überzieht  nahezu  die  ganze  Oberfläche  der  Verruca,  welche  der 
Endothelschicht  beraubt  ist.  An  einigen  Stellen  liegen  der  homogenen  Masse 
noch  kleine  kömige  Haufen  auf.  Das  schwielige  Bindegewebe  ist  größtenteils 
scharf  von  der  homogenen  Masse  abgegrenzt,  doch  finden  sich  einzelne  Aus- 
schnitte, oberflächliche  Defekte,  welche  mit  der  homogenen  Masse  ausgefüllt 
sind.  Darunter  sieht  man  dann,  wie  die  Masse  zwischen  die  breiten  hyalinen 
Bindegewebsfasern  eindringt,  wie  sie  das  Gewebe  geradezu  unterminiert  und 
einzelne  Bruchstücke  der  Fasern,  hyaline  Bindegewebsschollen  umspült,  die 
dann  offenbar  später  darin  verschwinden.  Bisweilen  zeigen  die  Bänder  und 
Klumpen  des  „Fibrins*'  in  ihrer  Form  große  Ähnlichkeit  mit  den  daneben- 
liegenden Bindegewebsstücken  und  es  scheint  so,  als  ob  die  nekrotischen 
Fasern  und  ihre  Bruchstücke  z.  T.  direkt  homogemsiert  würden.  An 
mehreren  Stellen  reichen  die  Ausläufer  des  Fibrins  etwas  tiefer  in  die  Verruca 
hinein,  die  Spalten  des  Gewebes  auseinanderdrängend. 

Die  Verändenmg  des  Bindegewebes  ist  aber  auf  die  oberflächlichsten 
Teile  beschränkt.  Zellen  spielen  dabei  keine  Bx>lle,  da  die  Verruca  nur  in 
ihrem  basalen  Abschnitte  einige  Zellen  enthält,  welche  außerdem  möglicher- 
weise erst  nachträglich  eingewandert  sind. 

In  dem  folgenden  Falle  von  putrider  Bronchitis  im  Anschluß  an 
chronische  Lungentuberkulose  fand  sich  ein  typischer  vollständiger  Kranz 
von  feinen  körnigen  bis  zu  stecknadelkopfgroßen  blaß  graurötlichen 
Efflorescenzen  auf  der  Schließungslinie  der  etwas  verdickten  Mitralis 
eines  40jährigen  Mannes  (Sekt.-Nr.  364;  20.  IV.  Ol). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich,  daß  ältere  Verrucae 
nicht  vorhanden  sind.  Dagegen  besteht  eine  ausgedehnte  beträchtliche  Ver- 
dickung des  Vorhofsendokards  der  Klappe  von  der  Gegend  der  Schließungs- 
linie bis  in  die  Nähe  des  freien  Bandes.  Das  Gewebe  dieser  Verdickung  ist 
deutlich  schwielig,  jedoch  im  allgemeinen  nicht  so  kernarm  und  unterscheidet 
sich  außerdem  von  dem  vorigen  Falle  namentlich  noch  dadurch,  daß  es  eine 
Anzahl  zartwandiger,  nicht  sehr  weiter  Blutgefäße  führt.  In  der  Tiefe  der 
Verdickung  sind  auch  dickwandige  muskulöse  Gefäße  mit  z.  T.  auffallend 
engem  Lumen  vorhanden,  das  übrige  Endokard  ist  nicht  sehr  reich  an 
Oefäßdurchschnitten.  Die  auf  der  Verdickung  sitzenden  frischen  Efflores- 
zenzen  haben  ein  ziemlich  gleichmäßiges  Aussehen,  es  sind  in  der  Hauptsache 
Auflagerungen,  deren  äußere  Abschnitte  aus  Blutplättchenhaufen  zusammen- 
gesetzt sind,  während  die  basalen  Abschnitte  aus  homogenem  Fibrin  (von 
charakteristischer  Färbbarkeit)  bestehen.  Das  Endothel,  sonst  gut  erhalten, 
fehlt  im  Bereich  der  Auflagerung;  in  dieser  liegen  einzelne  größere  Zellen, 
anscheinend  gequollene  und  abgestoßene  Endothelzellen.  Der  größte  Teil  der 
Auflagerung  ist  scharf  von  dem  Bindegewebe  abgesetzt.  Nur  an  einer  Stelle 
geht  das  basale  homogene  Fibrin  in  ein  Netzwerk  dicker  glänzender  Balken 
über,  welche  sich  in  das  Ellappengewebe  hineinerstrecken  und  anscheinend 
einen  Teil  desselben  ersetzen.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  kann  man  sich 
auch  hier  davon  überzeugen,  daß  die  homogene  Masse,  welche  übrigens  die 
WElGEBT'sche  Fibrinfarbung  annimmt,   nicht  nur  in    den  Spalten  des  Binde- 
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gewebes  vordriogt,  sondern  auch  etliche  Bruchstücke  von  hyalinen  Gewebs- 
fasern  in  sich  aufnimmt. 

Aus  den  in  der  Nähe  liegenden  oberflächlichsten  Klappengefäßen  sieht 
man  Leukocyten  auswandern.  Ob  die  Blutgefäße  auch  zu  der  Fibrinbildung 
beitragen,  läßt  sich  nicht  sicher  erkennen. 

In  diesem  Falle  überwiegt  also  die  Auflagerung;  die 
Veränderung  des  Bindegewebes  findet  sich  nur  in  einem  eng 
umschriebenen  Bezirk,  doch  kann  man  sie  nicht  als  etwas 
Zufälliges  oder  Nebensächliches  betrachteui  da  sie  in  jeder 
Efflorescenz  wiederkehrt. 

Ganz  besonders  stark  ist  die  Beteiligung  des  Gewebes  an  der  Bildung 
der  frischen  endokarditischen  Effloreszenz  in  dem  folgenden  Falle. 

Bei  einer  35  jährigen  Frau  mit  Cholelithiasis,  Cholecystitis  und  Peri- 
Cholecystitis  purulenta  fand  sich  eine  Endocarditis  chronica  fibrosa  et  recens 
verrucosa  valvulae  mitralis  (Sekt.-Nr.  270 ;  25.  III.  Ol). 

Auf  der  verdickten  Schließungslinie  der  Mitralis  eine  ganze  Reihe  an- 
scheinend frischer  körniger  graurötlicher  Erhebungen  von  nur  geringer  Größe. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  erweist  sich  das  Yorhofsendokard 
der  Klappe  als  ziemlich  stark  verdickt.  Die  tieferen  Schichten  sind  yon 
relativ  zahlreichen  dickwandigen  G-efaßen  durchzogen,  einzelne  zartere  Gefäße 
auch  in  der  Nähe  der  Oberfläche. 

Die  frischen  Effloreszenzen,  die  nur  wenig  umfangreich  sind,  bestehen 
aus  einer  homogenen  fibrinartigen  Masse,  welche  mehrere  Bruchstücke  von 
blaßrötlich  gefärbten  hyalinen  Bindegewebsfasern  enthält  und  ohne  scharfe 
Grenze  in  das  kernlose  Gewebe  übergeht.  Offenbar  haben  hier  die  Grundlagen 
für  die  Bildung  der  ,,Efflorescenzen*'  kleine  schwielige  Verrucae  abgegeben, 
die  dann  bis  auf  spärliche  Beste  in  der  homogenen  Masse  verschwunden 
smd.     Ob  die  Masse  z.  T.  aufgelagert  ist,    läßt  sich  nicht  mehr  entscheiden. 

Besonders  merkwürdig  ist  nun  ferner,  daß  sich  unterhalb  der  Effloreszenz 
und  daneben  von  der  Oberfläche  aus  homogene  Streifen  sehr  weit  in  die 
Spalten  des  Gewebes  hineinerstrecken.  Sie  sind  durch  ihre  gelbbraune  Farbe 
(nach  V.  Gieson)  scharf  von  den  rot  gefärbten  hyalinen  Bindegewebsbaiken 
abgesetzt. 

In  den  mit  der  homogenen  Masse  ausgefüllten  Gewebsspalten  sind  nur 
vereinzelte  längliche  Kerne  zu  seheti,  die  meisten  sind  zu  Grunde  gegangen; 
und  es  scheint,  daß  gerade  an  Stelle  solcher  abgestorbenen  Zellen  und  in  der 
Umgebung  der  Kemo  die  homogenen  Massen  besonders  reichlich  seien. 
Freilich  kann  dies  auch  darin  seinen  Grund  haben,  daß  die  Spalten  an  der 
Stelle  der  Zellen  besonders  weit  sind,  es  ist  also  ein  Einfluß  der  Zellen 
daraus  nicht  zu  schließen.     Die  WEiGERT'sche  Fibrinfarbung  ist  negativ. 

In  einiger  Entfernung  finden  sich  etliche  kleine  blutgefüllte  Gefäße,  die 
aber  an  dem  Prozeß  ganz  unbeteiligt  scheinen. 

Fasse  ich  noch  einmal  kurz  den  Befund  zusammen,  so  sehen  wir 
also  kleine  schwielige  Verrucae,  die  größtenteils  in  eine  homogene  (mit 
V.  GiESON  gelbbraun  gefärbte)  Masse  umgewandelt  sind.  Die  Verrucae 
setzen  sich  in  schwielige  Klappenverdickungen  fort,  deren  Bindegewebs- 
baiken noch  gut  erhalten  sind,  während  die  Gewebsspalten  von  einer 
ähnlichen  homogenen  Masse  angefüllt  und  die  Zellen  größtenteils  ab- 
gestorben sind. 
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Die  AnhäufoDg  der  homogenen  Massen  erfolgt  demnach  auch  hier 
zunächst  in  den  Spalten  des  Gewebes  und  geht  mit  Nekrose  der  Gewebs« 
Zellen  einher,  während  die  hyalinen  Bindegewebsbalken  erst  später  unter- 
zugehen scheinen. 

In  zwei  Richtungen  unterscheidet  sich  dieser  Fall  von  dem  vorigen, 
einmal  in  dem  Fehlen  Yon  Auflagerungen  und  zweitens  in  dem  Ausfall 
der  Fibrinfarbung.  Es  scheint  mir  nun  nicht  so  ganz  ausgeschlossen^ 
daß  ein  Zusammenhang  zwischen  diesen  beiden  Punkten  besteht.  Auch 
in  anderen  Fällen  habe  ich  den  Eindruck  gewonnen,  daß  erst  durch  die 
Vereinigung  der  homogenen  Masse  mit  thrombotischen  Auflagerungen 
eine  Fibrinausscheidung  bewirkt  wird. 

Die  Bildung  der  homogenen  Masse  ist  noch  ziemlich  in  Dunkel 
gehüllt.  Hätte  man  in  den  ersten  beiden  Fällen  noch  vielleicht  an- 
nehmen können,  daß  sie  aus  dem  Blute  stamme  und  von  außen  in  das 
Gewebe  eindringe,  so  ist  das  in  dem  letzten  Falle  kaum  denkbar.  Sie 
füllt  hier  die  Gewebsspalten  in  solcher  Ausdehnung  an,  daß  man  nicht 
daran  zweifeln  kann,  daß  die  Masse  aus  dem  Gewebe  stammt.  Das 
Aussehen  der  Masse,  die  Form  der  breiten,  den  vorhandenen  Raum  an- 
füllenden Bänder  spricht  dafür,  daß  die  Masse  flüssig  war.  Da  die  Er- 
scheinung auch  an  gefaßlosem  Endokard  eintritt  und  die  vorhandenen 
Gefäße  ganz  unbeteiligt  scheinen,  so  muß  die  Flüssigkeit  aus  dem  Lymph- 
strom des  Gewebes  stammen.  Zweifellos  ist  es  nun  aber  keine  einfache 
seröse  Flüssigkeit,  da  sie  sich  färberisch  ganz  anders  verhält.  Es  muß 
also  hier  aus  dem  Lymphstrom  eine  Flüssigkeit  von  eigen- 
tümlicher Beschaffenheit  ausgeschieden  werden.  Vielleicht  ist 
auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  die  Flüssigkeit  durch  die 
Tätigkeit  von  Zellen  oder  durch  die  Aufnahme  abgestorbener 
Gewebselemente  verändert  wird. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  scheint  mir  der  Umstand  zu  sein,  daß 
die  homogene  Masse  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  die  WEiGERx'sche 
Fibrinfarbung  annimmt.  Dio  Masse  darf  daher  nicht  mit  Fibrin 
identifiziert  werden.  Die  Fibringerinnung  tritt  nur  in  ganz  bestimmten 
Fällen  auf  und  zwar  allem  Anschein  nach  unter  dem  Einfluß  von 
thrombotischen  Auflagerungen.  Die  Masse  ist  demnach  nicht 
von  vornherein  eine  fibrinöse  Ausscheidung,  sie  gerinnt 
erst  unter  bestimmten  Bedingungen  und  kann  dann  aller- 
dings sehr  fibrinähnlich  werden. 

Besonders  merkwürdig  ist  nun  aber  femer  das  Verhalten  der 
Gewebsfasem.  Dieselben  gehen  spurlos  in  der  homogenen  Masse  unter. 
Wie  diese  Umwandlung  der  Fasern  von  statten  geht,  bleibt  rätselhaft. 
In  den  bisher  besprochenen  Fällen  schienen  sie  von  der  homogenen 
Masse  zunächst  umspült,  dann  durchtränkt  und  homogenisiert  zu  werden. 

Doch  verläuft  dieser  Vorgang  wohl  nicht  so  einfach,  wie  es  den 
Anschein  hat.    In  manchen  Fällen   sieht  man  in   der  Tat  Zerfalls- 

Xarchand,  Arbeiten  etc.    I.  2.  4 
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erscheinüngen  an  den   Bindegewebsfasern,   bevor  sie  in  der 
homogenen  Masse  yerschwinden. 

Es  möge  deswegen  folgende  Efflorescenz  bei  einem  Falle  von  Lungen- 
tuberkulose (Sekt.-Nr.  282;  29.  III.  Ol)  noch  kurz  geschildert  werden. 

Eine  derbbindegewebige  Yernica  ist  von  einem  dicken  Mantel  aus  homo- 
genem Fibrin  bedeckt,  auf  dessen  Oberfläche  einige  Blntplättchenbsufen 
liegen.  Das  Fibrin,  welches  nach  WsiaEST  blau  gefärbt  wird,  zeigt  in  den 
basalen  Abschnitten  einen  grobbalkigen  und  netzförmig  verzweigten  Bau. 
Zwischen  den  Fibrinsträngen  sieht  man  noch  Reste  von  hyalinem  Binde- 
gewebe. Es  kann  nach  dem  ganzen  Bilde  kaum  zweifelhaft  sein,  daß  hier 
der  größte  Teil  der  Verruca  von  der  Fibrinmasse  durchsetzt  und  daß  das 
schwielige  Gewebe  bis  auf  relativ  kleine  Beste  in  dem  Fibrin  verschwunden 
ist.  Ob  das  teilweise  durch  eine  Art  Durchtränkung  geschehen  ist^  ateht 
dahin;  teilweise  jedenfalls  war  der  Hergang  ein  anderer.  Han  kann  nämlich 
verfolgen,  wie  sich  das  Gewebe  lockert,  in  ein  unregelmäßiges  Netzwerk  feiner 
Fäden  auflöst  und  dann  kömig  zerfällt.  In  manchen  Lücken  des  Fibrins 
liegen  nur  solche  Haufen  von  Kömchen,  bisweilen  auch  Doppelpunkte,  die 
man  mit  Kokken  verwechseln  könnte.  Aber  schon  die  Tatsache,  daß  sie 
meist  an  feinen  Fäden  zusammenhängen,  weist  darauf  hin,  daß  es  Gewebe- 
trümmer sind,  und  die  Bakterienfarbungen  bleiben  negativ.  In  diese 
Efflorescenz  dringen  nun  von  der  Klappe  her  große  Zellen  mit  großen  hellen 
Kernen  vor.  Die  Zellen  sind  von  einem  ganz  ungewöhnlichen  Frotoplasma- 
reichtum  und  höchst  bizarren  Formen.  Während  es  an  vielen  Stellen  den 
Anschein  hat,  als  ob  dieselben  das  Fibrin  zerklüften  und  verdrängen,  kann 
man  sich  andrerseits  überzeugen,  daß  ein  Teil  der  Zellen  kernlos  wird  und 
die  Protoplasmaklumpen  sich  dem  Fibrin  beimischen.  Besonders  merkwürdig 
ist  aber  das  Aussehen  etlicher  großer  Zellen  im  Zwischengewebe.  Ist  der 
*  Anblick  dieser  großen  verästelten  protoplasmareichen  Zellen  in  dem  hyalinen 
grobbalkigen  Bindegewebe  schon  an  und  für  sich  sehr  eigentümlich,  so  ist 
nun  manchmal  außerdem  noch  zu  bemerken,  daß  das  Gewebe  in  der  Um- 
gebung des  Protoplasmas  sich  auflöst.  Da  ^tere  Bindegewebskerae  gänzlich 
fehlen,  ja  an  ihrer  Stelle  hier  und  da  kleine  Lücken  zum  Vorschein  kommen, 
so  darf  man  wohl  annehmen,  daß  die  Zellen  sämtlich  erst  nachträglich  in 
das  nekrotische  Bindegewebe  eingewandert  sind.  Anscheinend  fallt  den  Zellen 
bei  der  Auflösung  des  Qewebes  eine  wichtige  Bolle  zu. 

E[ier  sind  also  noch  zwei  Momente  zu  berücksichtigen,  einmal  der 
körnige  Zerfall  von  Bindegewebsfasern  und  zweitens  die  Auf* 
lösung  der  nekrotischen  Fasern  unter  dem  Einfluß  von 
Zellen.  Vielleicht  bereiten  junge  in  das  nekrotische  Gewebe  einwandernde 
protoplasmareiche  Gewebszellen  häufiger  erst  den  Boden  für  die  Homogeni- 
sierung des  Gewebes  vor. 

Aber  auch  wenn  wir  diese  beiden  Momente  (den  körnigen  Zerfall 
des  Gewebes  und  die  Auflösung  durch  Zellen)  unberücksichtigt  lassen, 
so  scheint  mir  der  Prozeß  doch  wesentlich  anders  zu  verlaufen  und  sehr 
viel  komplizierter  zu  sein,  als  Neumann  (93  u.  94)  ihn  geschildert  hat 
Die  Annahme  Neumakn's,  daß  die  Bindegewebsfaser  direkt  in  eine 
Fibrinfaser  umgewandelt  werde,  daß  aus  der  Bindegewebssubstanz  durch 
eine  chemische  Veränderung  unmittelbar  Fibrin  hervorgehe,  habe  ich 
nicht  bestätigen  können.     Neumann  hat  den  Vorgang  sogar  mit  der 
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Amyloiddegeneration  ^)  yerglichen.  Wie  bei  dieser  sollten  die  Binde- 
gewebskerne  znoächst  erhalten  bleiben,  während  die  Fasern  in  Fibrin 
nmgewandelt  würden. 

Dagegen  scheint  mir  in  allen  denjenigen  Fällen^  wo  wirk- 
lich eine  Substanz  entsteht,  die  vom  Fibrin  nicht  zu 
unterscheiden  ist,  stets  eine  vollständige  Nekrose  (bis- 
weilen auch  ein  körniger  Zerfall)  des  Gewebes  vorauszugehen. 
Die  homogene  fibrinähnliche  Masse  geht  auch  nicht  unmittel« 
bar  ans  den  Gewebsfasem  hervor,  sondern  sie  sitzt  zunächst  zwischen 
den  Fasern  in  den  Gewebsspalten  und  an  der  Stelle  von 
abgestorbenen  zelligen  Elementen.  Die  homogene  Masse  ist 
außerdem  nicht  von  vornherein  identisch  mit  Fibrin,  sondern  es  bedarf 
offenbar  erst  einer  weiteren  Einwirkung,  einer  Vermischung  mit  anderen 
Stoffen  (aufgelagerten  Massen),  damit  es  zur  Fibringerinnung  komme. 
Die  Bindegewebsfasern  gehen  erst  sekundär  in  der 
homogenen  Masse  unter^  das  geschieht  gewöhnlich  anscheinend 
durch  eine  Art  von  Durchtränkung. 

Doch  ist  die  Veränderung  des  Gewebes  entschieden  das  Wichtigste 
in  dem  ganzen  Prozeß.  Es  handelt  sich  eben  nicht  bloß  um  eine  An- 
sammlung (Ausscheidung)  von  homogener  Masse  in  den  Spalten  des 
Gewebes  und  an  der  Oberfläche,  sondern  erstens  sterben  die  Gewebs- 
zellen ab  und  zweitens  werden  die  Gewebsfasern  vollständig  aufgelöst. 
Von  besonderer  Bedeutung  für  die  Auffassung  des  ganzen  Vorganges 
ist  die  Tatsache,  daß  die  Ausscheidung  der  homogenen  Massen 
stets  nur  innerhalb  des  geschädigten  (nekrotisierten)  Ge- 
websabschnittes  stattfindet.  Das  Nachbargewebe  verhält 
sich  ganz  teilnahmlos.  Darin  liegt  ein  wichtiger  prinzipieller 
Unterschied  gegenüber  der  entzündlichen  Fibrinaus- 
scheidung. Esistkein  reaktiver,  sondern  ein  degenerativer 
Prozeß.  Dennoch  ist  der  von  Neümann  eingeführte  Name  „fibrinoide 
Degeneration"  nicht  glücklich  gewählt.  Es  handelt  sich  vielmehr  um 
eine  Nekrose  des  Gewebes  mit  Ausscheidung  von  gerinnbarer  Flüssig- 
keit und  nachfolgender  (Durchtränkung  und)  Homogenisierung  des 
Geiivebes,  um  eine  besondere  Art  von  Koagulationsnekrose. 
Andrerseits  halte  ich  es  auch  nicht  für  richtig,  den  ganzen  Vor- 
gaDg  einfach  als  „Verflüssigung  der  Bindegewebsfasern^'  zu  bezeichnen, 
wie  es  Rigkeb^  getan  hat.  Man  darf  zwar  wohl  annehmen,  daß  eine 
Ausscheidung  von  (gerinnbarer)  Flüssigkeit  der  Homogenisierung  voraus- 
geht,   aber  es  ist  doch  sehr  unwahrscheinUch,   daß   das  homogenisierte 

^)  TJbrigens  paßt  Neumann's  Vergleich  auch  für  die  Amyloiddegenera- 
tion  nicht  recht,  da  es  sich  dabei  wahrscheinlich  nicht  um  eine  Umwandlung, 
sondern  mehr  um  eine  Durchtränkung  mit  einer  eigentümlichen  Substanz  handelt. 

^)  RiCKEB,  G.  Die  Verflüssigung  der  Bindegewebsfasern,  zugleich  ein  Bei- 
trag zur  Kenntnis  der  fibrinoiden  Degeneration,  Virch.  Arch.  Bd.  163  p.  44. . 

4* 


52  Königer, 

Gewebe  sich  in  einem  flüssigen  Aggregatzustand  befindet,  da  es  trotz 
seiner  oberSächlichen  Lage  in  festem  Zusammenhang  mit  der  TJm-* 
gebung  bleibt. 

Unter  welchen  Bedingungen  diese  Veränderung  des  Bindegewebes 
zustande  kommt,  ist  nicht  ohne  weiteres  aufzuklären.  Die  Tatsache, 
daß  sie  gerade  an  dem  schwieligen  Bindegewebe  mit  Vorliebe  ein- 
tritt, weist  darauf  hin,  daß  die  Beschaffenheit  des  Qewebes  dabei  tod 
wesentlicher  Bedeutung  ist.  Weiterhin  ist  zu  beachten,  daß  diese  Um- 
wandlung des  schwieligen  Oewebes  ganz  allein  an  der  Oberfläche 
und  nur  an  den  des  Endothels  beraubten  oberflächlichen  Partien  yor« 
kommt,  yielleicht  sogar  nur  unterhalb  Yon  aufgelagerten  Massen,  niemals 
aber  im  Innern  der  schwieligen  Verdickungen. 

Die  letzteren  können  alle  Stufen  der  hyalinen  Degeneration  durch- 
machen, sie  können  schließlich  absterben  und  verkalken,  doch  werden 
sie  niemals  im  Innern,  gewissermaßen  aus  sich  heraus,  fibrinähnUch. 
Die  Umwandlung  in  eine  fibrinähnliche  Masse  tritt  nur  an  der  Ober- 
fläche ein.  Daraus  ist  wohl  mit  Sicherheit  zu  entnehmen,  daß  hienn 
ein  äußerer  Einfluß  auf  die  oberflächlichen  Schichten 
notwendig  ist. 

Diese  Feststellung  scheint  mir  nicht  unwichtig  zu  sein.  Insbesondere 
der  Name  „fibrinoide  Degeneration^  könnte  die  Vermutung  nahe  legen, 
daß  die  Umwandlung  des  Bindegewebes  den  Prozeß  einleitete,  daß 
sich  nur  deswegen,  weil  das  Bindegewebe  „degenerierte",  eine  endo- 
karditische  Efifiorescenz  entwickelte. 

Das  ist  nun  ganz  sicher  nicht  richtig.  Vielmehr  spricht  der  Sitz 
und  die  Verbreitung  der  Veränderungen  entschieden  dafür,  daß  sie  sich 
erst  an  oberflächliche  Nekrosen  anschließen.  Die  homogenen  Massen 
entstehen  nicht  durch  einen  degenerativen  Vorgang  an 
lebendem  Gewebe,  sondern  durch  nachträgliche  Ver- 
änderungen von  abgestorbenem  Gewebsmaterial. 

Das  Primäre  ist  auch  hier,  ebenso  wie  in  den  anderen  Fällen,  eine 
Nekrose  der  Oberfläche,  auf  deren  Ursache  ich  noch  kurz  eingehen  möchte. 

In  manchen  Fällen  werden  in  der  Tat  Bakterien  angetroffen,  aber 
stets  nur  in  geringer  Zahl  und  in  einer  eigentümlichen  Verbreitung,  so 
daß  ihre  Bedeutung  nicht  ohne  weiteres  einleuchtet. 

So  sehen  wir  in  dem  letzten  der  soeben  beschriebenen  Fälle 
(Tuberkulose  der  Lungen)  einzelne  Diplokokken  in  dem  aufliegenden 
Blut  an  der  Klappenoberfläche,  zum  Teil  anscheinend  an  Stelle  fehlender 
Endothelzellen,  außerdem  kleine  Kokkenhaufen  an  der  Oberfläche  des 
Fibrins. 

In  dem  zweiten  Falle  (Bronchitis  putrida)  sind  die  Bakterien  etwas 
reichlicher:  verstreute  Diplokokken,  auch  kurze  Kokkenketten  in  dem 
aufgelagerten  Blut  und  an  der  Oberfläche  des  Fibrins,  einzelne  Diplokokken 
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auch  unmittelbar  an  der  Klappenoberfläche ,  teilweise  in  gequollenen 
und  etwas  abgehobenen  Endothelzellen. 

Im  drittea  Falle  (Cholecystitis)  vereinzelte  Diplokokken  an  der  Ober- 
fläche der  homogenen  Masse. 

Die  Bakterien  fehlen  vollständig  im  Elappengewebo,  ja  sie  dringen 
nicht  einmal  bis  in  das  „Fibrin^  vor.  Ihre  ätiologische  Bedeutung  ist 
zwar  nicht  gerade  unmöglich,  aber  aus  diesen  Befunden  keineswegs  sicher 
erwiesen.  Da  sie  außerdem  in  anderen  Fällen,  wie  dem  ersterwähnten, 
(Pneumonie)  ganz  vermißt  werden,  so  ist  die  Möglichkeit  einer  post- 
mortalen Einwanderung  nicht  abzustreiten. 

ß)  Frische  Endocarditis  simplex  an  zell-  und  gefäßreichen 
Verdickungen, 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fällen  finden  sich  frische  B^brin- 
ablagerungen  auf  zellreichen  Verrucae,  die  gewöhnlich  auch 
mehr  oder  weniger  gefaßreich  sind.  Das  histologische  Büd  dieser 
Klappen  ist  auf  den  ersten  Blick  sehr  verschieden  von  dem  der  zuletzt 
besprochenen  Gruppe.  Meist  bestehen  nicht  nur  die  Verrucae  aus  einem 
gefaßreichen  jungen  Bindegewebe,  sondern  der  endokardiale  Überzug 
der  betreffenden  Klappenfläche  ist  in  ganzer  Ausdehnung  von  einem 
gefaß-  und  zellreicheu  Bindegewebe  durchsetzt.  Es  handelt  sich  dabei 
also  um  jüngere  Stadien  der  Klappenverdickung,  bezw.  um  Fälle,  in 
denen  durch  einen  intensiveren  Prozeß  eine  besonders  lebhafte  und  lang 
anhaltende  Gewebs-  und  Gefaßneubildung  veranlaßt  wurde. 

An  solchen  Klappen  macht  die  Beurteilung  frischer  verruköser 
Effloreszenzen  meist  erhebliche  Schwierigkeiten.  Das  zellreiche  Gewebe 
leitet  die  Organisation  so  unmittelbar  ein,  daß  die  Art  der  Entstehung 
der  frischen  Auflagerung  sehr  frühzeitig  undeutlich  wird.  Die  junge 
Organisationswucherung  läßt  sich  aber  häufig  gar  nicht  von  dem  etwas 
älteren  zellreichen  Gewebe  trennen.  So  wird  auch  das  urteil  über  das 
Alter  der  Efflorescenz  sehr  bald  unzuverlässig.  Manchmal  ist  es  sogar 
unmöglich  zu  entscheiden,  ob  wir  den  Best  einer  alten  Auflagerung 
oder  eine  frischere  Fibrinmasse  vor  uns  haben. 

Auf  eine  genauere  Beschreibung  dieser  Fälle  verzichte  ich,  weil  sie 
aus  den  oben  erwähnten  Gründen  für  die  Untersuchung  der  primären 
Veränderungen  nicht  recht  geeignet  sind.  Die  Nekrosen  sind  an  diesen 
zellreichen  Klappen  meist  nur  wenig  umfangreich,  und  nur  selten  sieht 
man  ähnliche  Veränderungen  des  faserigen  Bindegewebes,  wie  an  den 
schwieUg  verdickten  Etappen. 

Kur  das  möchte  ich  noch  betonen,  daß  auch  bei  den  akuten 
„Rezidiven^  an  den  gefaßhaltigen  Klappen  die  eigentlich  entzündlichen 
Veränderungen  gewöhnlich  recht  gering  sind. 
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II.  Endokarditis  (simplex)  liei  aikutem  Gelenkrheumatismus: 
Endocarditis  rhenmatica.    Anfangsstadien. 

a)  Literatur. 

Wie  oben  geschildert,  war  die  im  Gefolge  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus auftretende  Endokarditis  ursprünglich  die  eigentliche 
Repräsentantin  der  verrukösen  (gutartigen)  Endokarditis.  Wenn  man 
später  darauf  aufmerksam  wurde,  daß  auch  andere  Infektionskrankheiten 
eine  gutartige  Endokarditis  verursachten,  so  blieb  doch  die  rheumatische 
Endokarditis  weitaus  die  wichtigste  von  den  verrukösen  Formen,  weil 
gerade  sie  sehr  häufig  schwere  chronische  Veränderungen  des  Endokards 
nach  sich  zieht.  Es  haben  daher  die  im  vorigen  Kapitel  mitgeteilten 
histologischen  Anschauungen  der  Autoren  über  die  verruköse  Endokarditis 
im  allgemeinen  auch  für  die  rheumatische  Geltung.  Das  trifft  nament- 
lich für  die  älteren  Autoren  zu.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Histologie  der 
rheumatischen  Endokarditis  nur  außerordentlich  selten  Gegenstand  einer 
besonderen  Untersuchung  gewesen. 

IIomberg(107)  schUeßt  sich  der  Auffassung  von  Ziegler  (133)  an, 
daß  der  primäre  Prozeß  bei  der  Entstehung  der  verrukösen  Effiorescenz 
die  Bildung  von  Thromben  sei.  Er  erwähnt  einen  Fall  von  rheumatischer 
Endokarditis,  in  welchem  trotz  einer  Dauer  von  5 — 6  Wochen  die  zahl- 
reichen verrukösen  Efüorescenzen  an  Mitralis,  Tricuspidalis  und  an  den 
Aortenklappen ,  fast  ausschließlich  aus  Plättchenthromben  bestanden. 
Das  Endothel  zeigte  nur  geringe  Wucherungsvorgänge,  Rundzellen  waren 
nur  sehr  spärlich  vorhanden.  Bomberg  schließt  daraus,  daß  die  ent- 
zündlichen Prozesse  manchmal  sehr  langsam  verlaufen  und  eine  rein 
sekundäre,  anfangs  recht  untergeordnete  Rolle  spielen. 

In  den  von  Harbitz  (38)  untersuchten  sechs  Fällen  von  rheumatischer 
Endokarditis  wurden  stets  bindegewebige  Exkrescenzen  mit  hyaliner 
Thrombusmstsse  gefunden.  Die  Fälle  waren  aber  sämtlich  4  Wochen 
bis  2^/2  Monate  alt  und  sind  daher  für  die  Anfänge  nicht  mehr  zu  ver- 
werten. Ebenso  verhält  es  sich  mit  den  von  Weichbelbaum(129)  mit- 
geteilten Fällen. 

Achalme(I)  unterscheidet  drei  Entwicklungsperioden  der  rheuma- 
tischen Endokarditis :  Phase  microbienne  oedSmateuse,  Phase  proliferative 
und  Phase  de  cicatrisation.  Die  histologischen  Veränderungen  des  ersten 
Stadiums  sind  oed^me  interstitiell  Infiltration  microbienne  massive,  trans- 
formation  des  cellules  conjonctives  en  cellules  d'Ehrlich.  Das  Ödem 
befällt  die  ganze  Klappe.  Die  Infiltration  mit  bestimmten  Bazillen, 
welche  der  Verf.  schon  früher  entdeckt  hat,  ist  so  stark,  daß  sie  bei 
keiner  Krankheit,  selbst  dem  Milzbrand  nicht  massiver  ist. 

Die  Beschreibung  läßt  nun  aber  erkennen,  daß  es  sich  um  sehr 
verdickte  und  außerdem  um  stark  kadaverös  veränderte  Klappen  handelte, 
welche  hochgradig  mit  Blutfarbstofif  imbibiert  waren. 
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Nach  PoTNTON  und  Paii?b(101),  welche  in  acht  Fällen  von  Rheuma- 
tismus Diplokokken  fanden,  dringen  die  Kokken  nicht  von  der  freien 
Oberfläche,  sondern  von  innen  (von  der  Basis  her)  in  die  Klappe  ein; 
und  der  Prozeß  beginnt  mit  Zellwucherung,  während  die  Nekrosen  der 
Oberfläche  erst  später  eintreten.  Doch  werden  die  histologischen  Ver- 
änderungen nur  sehr  kurz  angedeutet,  und  an  den  Abbildungen  von  der 
€xperimenteU  erzeugten  Endokarditis  ist  kaum  zu  sehen,  ob  überhaupt 
pathologisch-anatomische  Veränderungen  vorliegen. 

BincH-HmscHTELD (12)  und  Kaufmann (51)  sagen,  daß  in  den 
schweren  Fällen  von  verruköser  Endokarditis  die  Nekrose  und  die  Ent- 
zündung tiefer  greifen  und  zu  chronischen  Wucherungen  führen,  und 
daß  dies  gerade  beim  Gelenkrheumatismus  häufig  sei.  In  dem  neuesten 
Lehrbuch  von  Zi£OL£b(134)  wird  dagegen  die  rheumatische  Endokarditis 
kaum  besonders  erwähnt  und  mit  der  septischen  zusammen  abgehandelt. 
Zur  Erklärung  dieser  spärlichen  und  widersprechenden  Angaben 
darf  man  wohl  anführen,  daß  nur  relativ  sehr  selten  wirklich  frische 
Fälle  von  rheumatischer  Endokarditis  zur  Sektion  kommen. 

Andrerseits  stand  die  rheumatische  Endokarditis  in  den  letzten 
Jahren  ganz  unter  dem  Zeichen  der  Bakteriologie.  Ich  verzichte  darauf, 
die  Bakterienarten  einzeln  aufzufuhren,  welche  bei  rheumatischer  Endo- 
karditis gefunden  und  mit  mehr  oder  weniger  großer  Bestimmtheit  in 
ätiologische  Beziehung  zu  ihr  gebracht  wurden.^)  Heute  können  wir 
sagen,  daß  in  den  gewöhnlichen  Fällen  von  verruköser  rheumatischer 
Endokarditis  entweder  vergeblich  nach  Bakterien  gesucht  wurde  oder 
daß  es  wenigstens  bisher  nicht  gelang,  ihre  bakterielle  Entstehung  zu 
beweisen.  Dagegen  darf  ich  hier  nun  eine  Erscheinung  nicht  übergehen, 
welche  die  Ätiologie  des  Gelenkrheumatismus  zu  einer  so  außerordent- 
lich schwierigen  Frage  gestaltet  hat:  das  ist  die  Erfahrung,  daß  nicht 
selten  ein  typischer  Gelenkrheumatismus  in  einen  septischen  Zustand 
übergeht  und  unter  den  Symptomen  einer  akuten  Endokarditis  zum  Exitus 
fuhrt.  Über  solche  Fälle  wurde  namentlich  von  Litten  (81)  ausführ- 
licher berichtet.  Das  Bild,  welches  diese  postrheumatische  Endokarditis, 
wie  ich  sie  einstweilen  nennen  will,  darbot,  unterschied  sich  sehr  wesent- 
lich von  dem  der  gewöhnlichen  verrukösen  Endokarditis.  Nach  Litten 
findet  man  vielmehr  dieselben  Läsionen,  wie  bei  der  septischen  Form: 
.feinste  Körnungen  bis  zu  weit  vorgeschrittenen  Zerstörungen,  Zerreißung 
von  Sehnenfäden  und  Klappenperforation.  Trotzdem  glaubt  Litten  (82), 
daß  diese  ulzeröse  Endokarditis  ätiologisch  grundverschieden  sei  von 
der  septiko-pyämischen ;  er  hält  sie  für  eine  direkte  Folge,  für  eine 
besonders  schwere  Form  des  Gelenkrheumatismus  und  bezeichnet  sie 
daher  als  Endocarditis  maligna  rheumatica.    Charakteristisch  für  diese 


')   Die    Literatur    über    diesen    Gegenstand    siehe    bei    Pgynton    und 
-Paine  (101)  und  bei  Pbibram  (102). 


66  Königer, 

maligne  (oiclit  septische)  Endokarditis  ist  nach  Litten  das  Fehlen  der 
Vereiterung  der  Metastasen  und  der  Gelenke  („das  Fehlen  des  pyämischen 
Charakters^*),  etwa  auftretende  Infarkte  sind  stets  bland.  Wegen  dieses 
Verhaltens  unterscheidet  Litten  (83)  diese  FäUe  neuerdings  als  Endo- 
carditis  maligna  non  punilentQ.  von  der  malignen  eitrigen  Form,  welche 
durch  eitrige  Metastasen  ausgezeichnet  ist.  In  zwei  malignen  rheuma- 
tischen Fällen  fand  Litten  einen  feinen  Streptokokkus  und  brachte  ihn 
in  Beziehung  zum  Rheumatismus. 

Da  eine  Verwechslung  mit  septischen  Erkrankungen  wohl  als  aus- 
geschlossen angesehen  werden  darf,  so  bleibt  nur  übrig,  entweder  Litten 
zu  folgen  oder  eine  Sekundärinfektion  anzunehmen.  Die  letztere  An- 
nahme ruht  aber  nur  auf  schwachen  Füßen.  Denn  wenn  es  wahr  ist 
daß  die  Krankheitsbilder  ohne  erkennbare  Grenze  ineinander  übergehen, 
so  ist  eine  klinische  Begründung  nicht  möglich ;  ebensowenig  aber  ist 
eine  ätiologische  Trennung  durchführbar,  solange  wir  nicht  ganz  sicher 
wissen,  daß  der  akute  Gelenkrheumatismus  eine  einheitliche  Krankheit 
darstellt,  und  solange  wir  den  Erreger  nicht  kennen. 

BekannÜich  hat  nun  Sin0eb(116)  in  seiner  umfangreichen  Abhand- 
lung die  Anschauung  verfochten,  daß  der  Gelenkrheumatismus  ein  durch 
verschiedene  Eiterkokken  hervorgerufener  Prozeß,  eine  richtige  Pyämie 
sei.  Der  Glaube  an  eine  besondere  Ätiologie,  an  einen  spezifischen 
Erreger  habe  die  Fortschritte  in  der  Erkenntnis  gehemmt.  Vom 
ätiologischen  Standpunkt  aus  betrachtet  sei  die  alltägliche  Form  der 
Endokarditis  die  durch  Eiterkokken  hervorgerufene  Form ;  vom  klinischen 
Gesichtspunkt  sei  die  rheumatische  Form  die  häufigste:  schon  aus 
dieser  Überlegung  folge,  daß  rheumatische  Endokarditis  und  Eiterkokken- 
Endokarditis,  der  klinische  und  ätiologische  Begriff,  identisch  seien. 
Singer  teilt  zahlreiche  Fälle  mit,  in  denen  sich  klinische  Fälle  von 
Eheumatismus  bakteriologisch  und  anatomisch  als  Pyämie  erwiesen. 

Zum  Zeichen,  welche  Schwierigkeiten  die  Erklärung  der  rheuma- 
tischen Endokarditis  namentlich  seit  den  positiven  Bakterienbefunden 
gemacht  hat,  will  ich  noch  eine  Hypothese  von  Leube(73)  (allerdings 
schon  aus  dem  Jahre  1893)  anführen,  daß  nämlich  auch  die  gewöhnliche 
rheumatische  Endokarditis  die  Folge  einer  sekundären  Lifektion  sei. 
Durch  die  chemische  Giftwirkung  des  rheumatischen  Virus  werde  das 
Endokard  zur  Aufnahme  von  sekundären  Mikroorganismen  disponiert 
Da  nun  aber  bei  der  rheumatischen  Endokarditis  faktisch  dieselben 
Mikroorganismen  gefunden  werden,  wie  bei  der  sepüsch-pyämischen  und 
trotzdem  die  meisten  Fälle  von  rheumatischer  Endokarditis  nicht  in 
Sepsis  übergehen,  so  hat  Leube  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  der 
rheumatische  Giftstoff  zwar  das  Haften  der  Bakterien  erleichtere,  zu- 
gleich aber  auch  die  Eigenschaft  besäße,  die  reaktive  Entzündung  gegen 
die  in  das  Endokard  eingewanderten  Bakterien  zu  befördern. 

Heute,  nach  zehn  Jahren,  sind  die  Anschauungen  kaum  erheblich 
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klarer  geworden.  In  der  neuesten  ausführlichen  klinischen  Bearbeitung 
dea  Gelenkrheumatismus  hält  Pbibbam(102^  an  der  Einheitlichkeit  des 
klinischen  Symptomenkomplexes  fest.  Die  Ätiologie  aber  ist  noch  ziem- 
lich in  Dankel  gehüllt.  Während  Babtel  (3)  erklärt,  daß  auch  bei  der 
rheumatischen  Endokarditis  der  mykotische  Ursprung  als  bereits  erwiesen 
zu  betrachten  sei,  sagt  Lenhabtz  (69),  daß  das  Fehlen  der  Mikrobien 
die  rheumatische  Grundlage  der  Störungen  wahrscheinlich  mache,  deren 
Krankheitserreger  uns  zur  Zeit  noch  völlig  unbekannt  seien. 

Bei  unparteiischer  Beurteilung  muß  man  gestehen,  daß  eine  scharfe 
und  zuverlässige  Umgrenzung  des  Rheumatismus  und  der  rheumatischen 
Endokarditis  heute  weder  vom  ätiologischen  noch  vom  klinischen  Stand- 
punkt möglich  ist 

Es  scheint  mir  nun,  daß  die  Histologie  berufen  ist,  zur  Klärung 
dieser  Fragen  wesentlich  beizutragen.  Ich  glaube  zeigen  zu  können, 
daß  die  rheumatische  Endokarditis  durch  charakteristische  Veränderungen 
ausgezeichnet  ist,  welche  von  denjenigen  der  mykotischen  Endokarditis 
sicher  unterschieden  werden  können.  Die  histologischen  Befunde,  die 
ich  sogleich  schildern  werde,  betreffen  zwar  zunächst  nur  zwei  Fälle  ^), 
doch  werden  sie  dadurch  wertvoll,  daß  sie  beide  im  floriden  Stadium 
der  Erkrankung  zur  Sektion  gelangten  und  ganz  frische  Veränderungen 
an  Torher  gesundem  Endokard  darbieten.  Ein  ganz  besonderes  Interesse 
verdient  wohl  der  zweite  Fall  deswegen,  weil  er  zu  den  hyperpyretischen 
gehört  und  der  Patient  ganz  allein  der  rheumatischen  Infektion  bezw. 
Intoxikation  erlag,  ohne  irgendwelche  sonstigen  Organveränderungen  zu 
zeigen. 

b)  Eigene  Beobachtungen. 

1.  Fall. 

Die  Präparate  stammen  von  einem  30  jährigen  kräftigen  korpulenten 
Mann  ^),  der  schon  vor  6  Jahren  einen  Gelenkrheumatismus  durchgemacht 
haben  will  und  nun  3  Wochen  vor  seinem  Tode  von  neuem  an  Gelenk- 
schwellungen und  Fieber  erkrankte.  Bei  seiner  Aufnahme  in  das  Kranken- 
haus (8  Tage  a.  m.)  war  Patient  an  Armen  und  Beinen  unbeweglich, 
sämtliche  Gelenke  waren  geschwollen  und  schmerzhaft.  Es  bestand 
Herzklopfen  und  Atemnot,  die  in  den  nächsten  Tagen  noch  zunahm. 
Objektiv  Ueß  sich  am  Herzen  nur  eine  mäßige  Vergrößerung  feststellen. 
Die  Temperatur  hielt  sich  um  38^,  nur  3  Tage  a.  m.  war  eine  Steigerung 
auf  39,2^  zu  verzeichnen.  In  den  letzten  Tagen  trat  blutiges  Sputum 
auf,  außerdem  leichte  pleuritische  Erscheinungen,  so  daß  Lungeninfarkte 


^)  In   den   übrigen  untersuchten  Fällen  von  rheumatischer  Endokarditis 
lagen  ältere  Prozesse  vor,  deren  Schildening  weniger  Interesse  bat. 

^  Die  klioischen  Notizen   verdanke  ich  Herrn  Geh.  Rat  Curschmann. 
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angenommen  wurden.  Die  klinische  Diagnose  „Polyarthritis"  wurde  durch 
die  Sektion  (Nr.  61 ;  17. 1.  02)  insofern  bestätigt,  als  sich  in  den  ge- 
schwollenen Gelenken  nur  etwas  vermehrte  klare  seröse  Flüssigkeit  fand. 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  chronica  fibrosa  et 
recens  verrucosa  valvulae  mitralis.  Endocarditis  recens  verrucosa 
valvularum  aort.  et  valvulae  tricuspidalis.  Insnfficientia  valvulae  mitralis. 
Hypertrophia  et  dilatatio  cordis  totius.  Myocarditis  chronica  iibrosa. 
Embolia  multiplex  arteriar.  pulmonalium  et  infarctus  multiplioes 
haemorrhagici  pulmonis  utriusque.  Bronchitis  purulenta.  Pleuritis  fibrinosa 
duplex.    Cicatrices  lienis  et  renum  (ex  infarctibus).    Obesitas  universalis. 

Das  Herz  wird  bei  der  Sektion  sehr  groß  und  stark  gefüllt  be- 
funden. Es  sind  beide  Ventrikel,  besonders  aber  der  rechte  stark  er- 
weitert und  deutlich  hypertrophisch.  Die  Mitralsegel  sind  mäßig  verdickt 
und  verkürzt,  auch  die  Sehnenfäden  verdickt.  Das  Ostium  weit,  die 
Klappe  wahrscheinlich  etwas  insuffizient. 

Auf  der  Vorhofsfläche  der  Mitralis  in  der  Nähe  des  freien 
Eandes  sehr  zahlreiche  weiche  blaßgraue  Efflorescenzen  von  etwas  ver- 
schiedener Größe,  meist  aber  sehr  feine,  entweder  kömige  oder  flache 
Erhebungen  darstellend,  die  stellenweise  zu  etwas  größeren  papillären 
Prominenzen  konfluieren.  Die  Efflorescenzen  sitzen  nicht  nur  auf  der 
sog.  Schließungslinie,  sondern  sie  nehmen  vielfach  die  ganze  mehrere 
Millimeter  breite  Fläche  bis  zum  freien  Rande  hin  ein.  Dazwischen  treten 
auch  einzelne  festere  und  mehr  abgeglättete,  anscheinend  ältere  Höcker- 
chen hervor. 

Wesentlich  anders  ist  das  Bild,  welches  uns  die  Aortenklappen 
bieten.  Hier  zeigt  sich  auf  der  Schließungslinie  aller  drei  Klappen  ein 
nahezu  vollständiger  Kranz  feinpapillärer  weicher  blaßgraugelblicher 
Exkrescenzen.  Die  Erhebungen  sind  fast  ganz  auf  die  Schließungslinie 
beschränkt,  nur  an  einigen  wenigen  Stellen  reichen  sie  etwas  darüber 
hinaus  bis  nahe  an  den  freien  Klappenrand  heran.  Die  Efflorescenzen 
zeichnen  sich  durch  große  Gleichartigkeit  in  bezug  auf  Form  und  Große 
aus,  sie  stellen  sämtlich  sehr  zarte  ungefähr  Vj^ — 2  mm  hohe  Zöttchen 
dar,  die  sehr  dicht  nebeneinander  stehen  und  auf  der  Schließungslinie 
einen  etwa  2—2 V2  nfim  breiten  Wall  bilden.  Nur  an  den  Stellen,  wo 
dieser  Wall  unterbrochen  ist,  werden  die  Zöttchen  allmählich  niedriger, 
um  schließlich  in  feine  Kömchen  überzugehen.  Die  Aortenklappen  selbst 
sind  in  ihrer  Form  sehr  gut  erhalten,  nicht  merklich  verdickt. 

Während  diese  Befunde  an  der  Mitralis  und  an  den  Aortenklappen 
sehr  in  die  Augen  springen,  zeigen  die  Klappen  des  rechten  Herzens 
bei  flüchtiger  Betrachtung  keine  erheblichen  Veränderungen.  Bei  ge- 
nauer Besichtigung  der  Vorhorsfläche  der  durchaus  zarten  Tricuspidalis 
lassen  sich  aber  auch  an  dieser  außerordentlich  feine  etwas  rauh  aus- 
sehende Prominenzen  erkennen.  Dieselben  sitzen  z.  T.  auf  der  Schließungs- 
linie und   stellen   hier    ganz  flache  eben   sichtbare  Erhabenheiten  von 
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blaBgrauer  Farbe  dar,  z.  T.  sitzeD  sie  in  unmittelbarer  Nähe  des  freien 
Eandes  und  auf  dem  freien  Saume  selbst,  wo  sie  ein  ganz  feinkörniges 
Ausseben  haben.  Allem  Anschein  nach  hatten  wir  es  also  hier  an  der 
Tricuspidalis  mit  noch  sehr  frischen  Veränderungen  zu  tun,  und  diese 
Vermutung  wurde  durch  die  histologische  Untersuchung  bestätigt.  Ich 
will  deshalb  die  Beschreibung  des  histologischen  Befundes  mit  der  Tricus- 
pidalis beginnen. 

Die  Tricuspidalsegel  wurden  zum  größten  Teil  in  konz.  Sublimat 
fixiert,  einige  Stücke  auch  in  FLEMMiNG'scher  Lösung  und  nach  der  Härtung 
und  Celloidineinbettung  die  Schnitte  hauptsächlich  in  der  Bichtang  der 
Klappenlänge  Yom  Ansatz  bis  zum  freien  Kande  angefertigt.  Außerdem 
wurde  aber  noch  eine  fortlaufende  Schnittserie  senkrecht  zu  der  genannten 
Kichtung  nämlich  parallel  dem  freien  Eande  durch  ein  größeres  Stück  der 
.  Schließ nngslinie  angelegt,  so  daß  eine  ganze  Beihe  von  Efflorescenzen  un- 
mittelbar nebeneinander  in  einem  Schnitt  zu  übersehen  war. 

Betrachten  wir  zunächst  auf  einem  Längsschnitt  (vom  Klappenansatz  bis 
zum  freien  Eande)  eine  der  kleinen  flachen  Erhebungen  auf  der  Gegend 
der  Schließungslinie  in  einem  nach  v.  OlESON  gefärbten  Präparat,  so 
bietet  sich  uns  da  z.  B.  folgendes  Bild. 

Bei  Lupenvergrößerung  erkennt  man  schon,  daß  der  Klappenoberfläche 
eine  bräunlich  gefärbte  fibrinähnliche  Masse  aufsitzt,  die  eine  Länge  von 
1  \.3  mm  einnehmend  von  der  Schließungslinie  bis  nahe  an  den  freien  Band 
heranreicht.  Diese  anscheinend  aufgelagerte  Masse  zeigt  eine  ganz  flache 
'Form,  so  daß  sie  sich  kaum  merklich  über  das  Niveau  der  Klappen  Oberfläche 
erhebt;  in  ihrem  Bereiche  nimmt  der  Durchschnitt  der  Klappe  nur  etwa  um 
die  Hälfte  an  Dicke  zu. 

Bei  mittlerer  Vergrößerung  (Figur  6)  sieht  man,  daß  die  bräanliche 
Masse  eine  etwas  verschiedene  Struktur  besitzt  und  von  einzelnen  Zellen 
durchsetzt  ist.  Namentlich  aber  ist  bei  dieser  Vergrößerung  die  Lage  der 
homogenen  Masse,  ihr  Verhältnis  zu  den  einzelnen  Schichten  der  Klappe  am 
besten  zu  übersehen.  Es  fallt  sofort  auf,  daß  die  subendotheliale  Schicht  (s) 
in  die  homogene  Masse  übergeht  und  daß  die  letztere  sich  am  distalen  Bande  (s^) 
unter  die  Klappenoberfläche  hinunterschiebt.  Die  Masse  scheint  demnach  im 
Klappengewebe  zu  liegen.  Andrerseits  ist  sie  gegen  die  tieferen  Schichten 
des  Endokard  sehr  scharf  dorch,  einen  dicken  roten  Bindegewebsstreifen  (b) 
abgesetzt,  und  bei  der  Färbung  der  elastischen  Fasern  zeigt  sich  unmittelbar 
auf  diesem  Streifen  die  äußerste  Lage  der  elastischen  Fasern,  welche  als 
scharfe  Grenzlinie  unter  der  homogenen  Masse  verläuft.  Die  letztere  liegt 
also  zweifellos  nach  außen  von  der  eigentlichen  elastischen  Schicht  des  Endo- 
kard, sie  muß  also  im  wesentlichen  in  der  subendothelialen  Schicht  ihren 
Sitz  haben.  Die  feinen  Bindegewebsfaserchen  (o  b),  die  man  oberhalb  des 
erwähnten  scharf  begrenzten  Bindegewebsstreifens  (b)  an  der  Basis  der  homo- 
genen Masse  erkennt,  gehören  ofienbar  der  nach  außen  von  der  Elastica  und 
unter  der  subendothelialen  Schicht  gelegenen  normalerweise  äußerst  dünnen 
„obersten  Bindegewebsschicht''  an. 

Die  Einzelheiten  dieser  „Efflorescenz"  ziehe  ich  vor,  sogleich  bei  stärkerer 
Vergrößerung  zu  beschreiben. 

Die  fibrinähnliehe  Masse,  die  ich  der  Kürze  halber  hier  und  da  wohl 
auch  als  „Fibrin^  bezeichnen  werde,   zeigt  eine  eigentümliche  Beschaffenheit. 

Während  sie  in  den  basalen  Teilen  eine  mehr  grobbalkige,  vielfach  sehr 
schön  netzförmige  Struktur   besitzt,    machen    die   nach    außen   gelegenen  Ab- 
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schnitte  zunächst  den  Eindruck  einer  ganz  kompakten  Hasse.  Erst  bei 
genauerer  Betrachtung  sieht  man,  daß  diese  kompakte  nahezu  homogen  aus- 
sehende Schicht  sich  doch  aus  einzelnen,  größtenteils  sehr  kleineu  Eügelchen 
und  Schollen  zusammensetzt.  Auffallend  ist  besonders  der  Mangel  eines  fein- 
fädigen  Baues,  auch  fehlt  jede  Spur  von  Schichtung.  Die  äußere  Begrenning 
der  Fibrinmasse  gegen  die  Herzhöhle  hin  ist  eine  sehr  scharfe.  Sie  wird 
durch  einen  ganz  besonders  kompakt  und  homogen  aussehenden  Streifen  ge- 
bildet, der  einen  etwas  mehr  gelblichen  Farbton  angenommen  hat  und  der 
auch  bei  Ölimmersion  keine  weitere  Differenzierung  erkennen  läßt  Un- 
mittelbar an  diesen  Streifen  schließen  sich  die  erwähnten  feinen  unregelmäBig 
gestalteten,  vielfach  konfluierenden  Schollen  und  Klümpchen  an,  die  dem 
Ganzen  bei  mittlerer  Vergrößerung  das  dichte  homogene  Aussehen  yerleihen. 
Einzelne  dieser  Schollen  sind  etwas  umfangreicher,  besitzen  nngeföhr  die 
Form  und  Oröße  von  Gewebszellen,  und  es  macht  hier  und  da  den  Eindraek, 
als  ob  die  feineren  Körnchen  aus  dem  Zerfall  solcher  größeren  Elnmpen 
hervorgingen.  Ob  die  letzteren  etwa  tatsächlich  Zellreste  darstellen,  ist  aber 
fraglich. 

Von  dieser  dichten  Schicht,  welche  die  Hauptmasse  des  „Fibrin*^  bildet, 
geht  nun  an  mehreren  Stellen  nach  der  Basis  hin  ein  System  von  Balken 
aus,  die  meist  netzförmig  miteinander  anastomosieren.  Die  Maschen  dieses 
Netzes  sind  meist  nur  fein,  um  so  dicker  und  plumper  sind  dafür  die  Balken. 
Es  sind  fast  sämtlich  gequollen  aussehende  hyalin  glänzende  Bänder  und 
Streifen  von  etwas  unregelmäßiger  Breite  mit  verschieden  gestalteten  An- 
schwellungen und  Auswüchsen.  Die  Balken  färben  sich  gewöhnlich  nicht 
ganz  so  rötlichbraun  wie  die  übrige  Masse,  sondern  etwas  mehr  gelblich, 
ganz  ähnlich  wie  der  oben  beschriebene  äußere  Begrenzungsstreifen.  Die 
Balken  hängen  innig  mit  dem  mehr  körnigen  Material  zusammen,  so  da8  das 
eine  aus  dem  anderen  hervorzugehen  scheint.  Schließlich  finden  sich  in  den 
untersten  Teilen  der  Fibrinmasse  in  unmittelbarer  Nähe  des  Klappengewebes 
auch  noch  etwas  dünnere  bräunliche  Fäden,  von  deren  Bedeutung  weiter 
unten  die  Rede  sein  soll.  Hier  möchte  ich  nur  noch  einmal  betonen,  daß 
sich  nirgends  eine  Auflösung  dieser  Balken  und  Fäden  in  die  sehr  viel 
zarteren  Fibrinfasern  nachweisen  läßt,  wie  wir  sie  z.  B.  ganz  gewöhnlich 
in  den  aus  dem  Blute  abgelagerten  Thromben  finden. 

Bevor  ich  nun  auf  die  Beziehungen  des  „Fibrins^  zu  seiner  Unterlage 
eingehe,  möchte  ich  noch  kurz  die  Fibrineinschlüsse  beschreiben,  insbesondeie 
die  darin  eingelagerten  zelligen  Elemente.  Dieselben  sind  im  allgemeinen 
sehr  spärlich.  Verhältnismäßig  am  reichlichsten  sind  sie  in  dem  medialen 
(nach  dem  Klappenansatz  zugekehrten)  Abschnitt  des  Fibrins,  und  zwar  sind 
es  in  der  Mehrzahl  kleine,  sehr  dunkelgefärbte,  teils  rundliche,  meist  aber 
unregelmäßig  eingeschnürte,  gelappte  oder  langausgezogene  Kerne  von  der 
Form  und  Größe  der  polynukleären  Leukocyten.  Daneben  sieht  man  aber 
auch  sehr  viel  größere  Zellen  mit  großen  ovalen  hellen  Kernen,  in  denen 
außer  der  Kernmembran  nur  ein  feines  Gerüstwerk  die  Farbe  annimmt. 
Diese  Zellen  haben  eine  ziemlich  verschiedene  Form,  sie  sind  länglich  reeht- 
eckig  oder  unregelmäßig  polygonal,  z.  T.  in  ein  langgestrecktes  spitzes  Ende 
auslaufend,  oder  plump  spindelförmig,  einzelne  sind  auch  oval  und  abgemndet 
An  einer  Stelle  (ungefähr  an  der  Grenze  des  unteren  Drittels  der  Anf- 
lagerung)  sind  diese  großen  Zellen  besonders  dicht  und  zahlreich  angebaart 
und  einzelne  enthalten  zwei  Kerne.  Sie  durchsetzen  hier  das  „  Fibrin **  bis 
nahe  unter  die  Oberfläche,  doch  finden  sich  überall  zwischen  den  einzelnen 
Zellen  noch  feine  Fibrinfaden,  ebenso  auch  zwischen  dem  Zellhaufen  und  dem 
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unterliegenden  Klappengewebe.  Ein  deutlicher  Zusammenhang  der  Zellen  mit 
der  Unterlage  läßt  sich  nicht  nachveisen,  wenn  auch  die  Hauptrichtnng  der 
Längsachsen  der  Zellen  hier  zweifellos  von  der  Basis  gegen  die  freie  Fläche 
hin  verläuft.  —  Die  übrigen  Zellen  sind  ziemlich  regellos  in  der  homogenen 
Masse  verstreut,  doch  sind  die  großen  Zellen  im  allgemeinen  auf  die  basalen 
Teile  der  Fibrinmasse  beschränkt.  Die  Zellen  sind  z.  T.  eng  vom  Fibrin 
umschlossen,  z.  T.  liegen  sie  in  größeren  Lücken ;  viele  der  erwähnten  Lücken 
sind  aber  auch  ganz  frei  von  Zellen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  nun  das  Verhalten  der  ganzen  fibrin- 
ähnlicben  Masse  zu  dem  Klappengewebe.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt 
man  sofort,  daß  die  Grenze  zwischen  derselben  und  dem  unterliegenden 
Bindegewebe  keine  scharfe  ist.  Bräunliche  Fibrinfäden  schieben  sich  an 
vielen  Stellen  zwischen  die  zarten  blaßrötlich  gefärbten  Bindegewebsfasern, 
die  Fibrillen  sind  gelockert,  bilden  weite  Maschen,  und  ein  Teil  zeigt  deut- 
liche Zerfallserscheinungen.  Die  Fasern  werden  blasser  gefärbt,  sie  zerfallen 
in  eine  Reihe  von  Kömchen  und  setzen  sich  hier  und  da  unmittelbar  in 
bräunliche  Fibrinfäden  fort,  so  daß  man  den  Eindruck  erhält,  daß  die 
nekrotischen  und  in  Auflösung  begri£Penen  Gewebsfasem  selbst  von  einer 
gerinnbaren  Flüssigkeit  durchtränkt  werden.  Doch  beschränkt  sich  diese 
Durchsetzung  des  Bindegewebes  mit  der  Fibrinmasse  fast  ganz  auf  die  ober- 
flächlichste  Schicht  des  Kiappengewebes,  nur  vereinzelt  sieht  man  Fibrinfäden 
auch  zwischen  die  gröberen  leuchtendrot  gefärbten  Fasern  der  darunter 
liegenden  Schicht  sich  erstrecken. 

Auch  an  den  beiden  Bändern  erkennt  man  unschwer,  daß  die  fibrinöse 
Masse  wenigstens  teilweise  innerhalb  der  obersten  Klappenschicht  gelegen  ist. 
An  der  medialen  (oberen)  Seite  des  Fibrins  verbreitert  sich  die  subendotheliale 
Schicht,  die  normalerweise  nur  einen  ganz  schmalen  zellarmen  Streifen  bildet, 
idlmählich  bis  auf  das  Drei-  bis  Vierfache  ihrer  ursprünglichen  Dicke,  um 
dann  plötzlich  nahezu  in  ihrer  ganzen  Breite  in  die  Fibrinmasse  aufzugehen. 
Li  der  verdickten  subendothelialen  Schicht  finden  wir  etliche  etwas  verschieden 
geformte  helle  Zellkerne,  außerdem  einige  polynukleäre  Leukocyten,  in  der 
Hauptsache  scheint  aber  die  Anschwellung  durch  eine  Quellung  der  Zwischen - 
Substanz  bedingt  zu  sein.  Die  Fibrinmasse  ist  nun  freilich  erheblich  dicker, 
als  die  verbreiterte  subendotheliale  Bindegewebsschicht,  so  daß  eine  beträcht- 
liche Niveaudifferenz  entsteht,  aber  der  Übergang  erfolgt  so  allmählich ,  daß 
die  Oberfläche  des  Klappengewebes  sich  ununterbrochen  in  die  Oberfläche 
des  Fibrins  fortsetzt.  Auffallend  ist  nun  femer,  daß  auf  dem  sanft  an- 
steigenden Abschnitt  der  Fibrinoberfläche  ein  kleiner  länglich  ovaler  platter 
Zellkern  liegt,  der  in  Form  und  Größe  den  Endothelzellen  ähnelt. 

Am  distalen  Bande  s^  sind  die  Verhältnisse  noch  eindeutiger.  Hier 
wird  das  Fibrin  ganz  zweifellos  eine  Strecke  weit  von  einer  dünnen  Lage 
von  rötlich  gefärbtem  Bindegewebe  mit  einer  bezw.  zwei  Reihen  von  teils 
donkelgefarbten  schlankspindeligen,  teils  helleren  länglichovalen  Kernen  bedeckt, 
und  es  ist  nur  die  Frage  zu  beantworten,  ob  wir  hier  die  ursprüngliche 
Klappenoberfläche  vor  uns  haben  oder  ob  es  sich  etwa  um  ein  neugebildetes 
Gewebe  handelt,  welches  die  Auflagerung  zu  überhäuten  begonnen  hätte. 
Das  Aussehen  dieses  Gewebsstreifens  spricht  nun  entschieden  für  die  erstere 
Annahme.  Schon  der  Gehalt  an  leuchtend  rot  gefärbtem,  faserigem  Binde- 
gewebe weist  uns  darauf  hin,  daß  wir  es  mit  längere  Zeit  bestehendem 
„fertigen^  Gewebe  zu  tan  haben,  ebenso  das  Vorhandensein  der  schmal- 
spindeligen  dunkelgefarbten  sogen,  ruhenden  Bindegewebskerne.  Daß  wir 
daneben  auch  einzelne  hellere  vielleicht  in  Wucherung  begriffene  Kerne  finden, 
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kann  dagegen  nicht  ins  Gewicht  fallen.  Die  Hauptmasse  dieses  OewebastrelfeDs 
ist  sicher  älter,  sie  stellt  einen  Teil  der  ursprünglichen  Klappeaoberflacbe 
dar,  unter  der  sich  das  Fibrin  gebildet  bezw.  unter  welche  es  sich  hinunter- 
geschoben  hat.  Betrachten  wir  die  Oberfläche  des  Fibrins  über  das  Ende 
des  in  Rede  stehenden  Bindegewebssireifens  hinaus,  so  erblicken  wir  aach 
hier  noch  vereinzelte  schmale  dunkle  Kerne  bezw.  Kernreste,  die  wie  Biade- 
gewebs-  oder  Endothelkerne  aussehen.  Man  kann  sich  des  Eindmcks  nicht 
erwehren,  daß  dieselben  kümmerliche  Reste  der  ursprünglichen  Klappen- 
Oberfläche  darstellen  und  daß  demnach  das  „Fibrin^  im  wesentlichen  inner- 
halb des  Klappengewebes  und  zwar  in  der  obersten  Schicht  gelegen  ist. 

Das  übrige  Klappengewebe  scheint  an  dem  ganzen  Vorgang  nicht  erv 
heblich  beteiligt.  Nur  an  dem  oberen  Rande  der  Efflorescenz  finden  sich 
außer  in  der  angeschwollenen  subendothelialen  Schicht  auch  in  der  onmittel- 
bar  daruntergelegenen  längsfaserigen  Bindegewebsschicht  einige  vermehrte 
dunkle  Kerne  von  der  Form  und  Größe  der  polynukleären  Lenkocyten. 
Sonst  sind  keine  sicheren  Zeichen  von  Reaktion  zu  entdecken,  freilich  ist  das 
ganze  Ellappengewebe  ziemlich  kemreich,  doch  sieht  man  keine  deutlichen 
Wucherungserscheinungen  an  fixen  Gewebselementen. 

Das  bisher  Gesagte  bezog  sich  alles  auf  einen  bestimmten  Schnitt 
Natürlicherweise  bietet  nun  aber  eine  Effloreszenz,  die  vielleicht  1  mm  hreit 
ist,  nicht  überall  ganz  das  gleiche  Bild.  Es  wurden  deshalb  in  allen 
wichtigeren  Fällen  sogen.  „Stufenschnitte*'  angefertigt,  d.  h.  unterbrochene 
Serien^  von  denen  etwa  jeder  vierte  oder  fünfte  Schnitt  untersucht  wurde. 

Von  den  anderen  Schnitten  der  in  Rede  stehenden  Efflorescenz  erwähne 
ich  nur  einige  Di£ferenzen  in  bezug  auf  den  Reichtum  an  Zellen,  besonders 
an  Lenkocyten.  Während  dieselben  an  einigen  Schnitten  nooh  spärlicher 
sind,  als  in  dem  oben  beschriebenen,  sieht  man  an  anderen  Präparaten  gerade 
an  dem  medialen  Rande  der  Fibrinmasse  in  der  angeschwollenen  subendo- 
thelialen  Schicht  sowohl  wie  in  der  darunterliegenden  zweiten  Klappenschiebt 
eine  dichtere  Anhäufung  von  kleinen  mehrkemigen  Zellen  und  von  noch 
kleineren  dunkelgefarbten  unregelmäßig  geformten  Gebilden,  anscheinend 
Bruchstücken  von  zerfallenen  Kernen. 

Über  die  Herkunft  dieser  Lenkocyten  läßt  sich  Bestimmtes  nicht  aas- 
sagen. Möglicherweise  dringen  sie  zum  Teil  direkt  aus  dem  Blntstrom  in 
das  nekrotische  Endokard  ein,  besonders  wenn  die  Oberfläche  etwas  unregel- 
mäßig ist.  Die  übrigen  müssen  aber,  da  die  Klappe  gefaßlos  ist,  ans  den 
Gefößen  des  Klappenansatzes  stammen  und  von  dort  die  ganze  Klappe  darch- 
wandern.  Die  starke  Anhäufung  der  Lenkocyten  gerade  am  oberen  Bande 
der  Effloreszenz  spricht  jedenfalls  dafür,  daß  die  meisten  den  letzteren  Weg 
gewählt  haben. 

Was  die  größeren  Zellen  mit  den  hellen  ovalen  Kernen  betrifft,  so  be- 
schränken sie  sich  auch  in  den  übrigen  Schnitten  im  allgemeinen  snf  die 
basalen  Abschnitte  des  Fibrins.  Von  besonderer  Wichtigkeit  aber  ist,  daß 
man  nirgends  einen  Zusammenhang  dieser  gewucherten  Zellen  mit  den  tieferen 
Schichten  der  Klappe  findet.  Sie  gehören  also  offenbar  sämtlich  der  obersten 
(subendothelialen)  Schicht  an.  Wenn  die  Zellwucherung  begonnen  hat,  ob 
sie  gleichzeitig  mit  den  Gerinnungsvorgängen  einsetzte,  oder  ob  sie  erst  nach- 
träglich das  Fibrin  verdrängte,  ist  aus  dem  Befund  nicht  zu  entnehmen. 

Von  besonderem  Literesse  ist  nun  eine  weitere  Efflorescenz,  die  un 
folgenden  beschrieben  werden  soll.  (Figur  7  a.)  Sie  hat  ihren  Sitz  ebenfalla 
auf  der  Schließungslinie  der  Tricuspidalis,  unterscheidet/  sich  aber  von  den 
vorigen  dadurch,  daß  sie  einen  ziemlich  hohen  Aufsatz  bildet,  der  größtenteils 
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aaa  dem  Niveau  der  Klappenoberfläche  heraustritt.  Ihre  Höhe  und  Breite 
kommt  ungefähr  der  Dicke  der  Klappe  gleich,  ihre  Oberfläche  ist  unregel- 
mäßig, an  vielen  Präparaten  durch  eine  tiefe  Einsenkung  in  zwei  Zacken 
geteilt.  In  bezng  auf  den  histologischen  Bau  der  Efflorescenz  ist  keine  Ab- 
weichung von  den  oben  beschriebenen  zu  bemerken.  Die  äußeren  Abschnitte 
des  ^^Fibrins"  sind  sehr  dicht,  kompakt,  zellarm,  z.  T.  ganz  frei  von  Zellen, 
die  basalen  Teile  sind  dagegen  mehr  zerklüftet,  von  einzelnen  großen  Zellen 
und  Leukocyten  durchsetzt,  nur  im  untersten  Teil  sieht  man  auch  ein  fädiges 
Fibringerüat.  -  Dieser  Teil  liegt  zweifellos  unter  dem  Niveau  der  Klappen- 
oberfläche und  zwar  wesentlich  in  der  obersten  Schicht.  An  einer  Stelle  (x) 
erstrecken  sich  die  homogenen  Fäden  noch  zwischen  die  Bindegewebsfasern 
der  zweiten  Klappenschicht. 

Sehr  instruktiv  ist  nun  aber  das  Verhalten  des  Bandes  der  Efflorescenz 
und  zwar  besonders  des  unteren  (distalen)  Bandes.  Hier  ist  die  oberste 
Klappenschicht  s^  steil  aufwärts  gerichtet  und  bedeckt  eine  Strecke  weit  die 
Fibrinmasse.  Dieser  auf  das  Fibrin  hinaufreichende  Gewebsstreifen  besteht 
nun  aus  zweifellos  älterem  Bindegewebe  mit  nur  spärlichen  eingelagerten 
schlankspindeligen  Kernen.  Gerade  von  dem  am  weitesten  vorgeschobenen 
Ende  fallt  bei  der  GiESON-Färbung  eine  deutliche  Kotfärbung  auf,  wie  sie 
für  älteres  faseriges  Bindegewebe  charakteristisch  ist.  Diese  Eigenschafben 
weisen  mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  daß  wir  es  hier  nicht  mit  einer  be- 
ginnenden Überhäutung,  sondern  mit  dem  ursprünglichen  Klappengewebe  zu 
tun  haben,  welches  durch  das  „Fibrin*'  emporgehoben  wurde.  Nicht  so  ein- 
deutig liegen  die  Verhältnisse  an  dem  nach  oben  überhängenden  medialen 
Bande.  Auch  hier  ist  das  „Fibrin**  zwar  von  einer  Beihe  platter  länglicher 
Zellen  bedeckt,  aber  aus  dem  Aussehen  derselben  können  wir  nicht  mit 
Sicherheit  auf  die  Zeit  ihrer  Entstehung  schließen.  Dagegen  ist  nun  weiter- 
hin sehr  auffallend,  daß  sich  auf  der  äußeren  Oberfläche  der  Fibrinmasse 
weit  entfernt  vom  Bande  hier  und  da  verstreut  einzelne  längliche  platte  Zell- 
kerne finden,  die  wir  nicht  anders  denn  als  Endothelzellen  oder  als  Binde- 
gewebszellen deuten  können. 

Nach  fidledem  müssen  wir  zu  der  Anschauung  gelangen,  daß  auch  diese 
größere  ziemlich  weit  vorragende  Efflorescenz  sich  aus  der  Klappe  heraus 
entwickelt  hat,  daß  die  Ausscheidung  homogener  Massen  im  Klappengewebe 
selbst  begann  und  bei  weiterer  Zunahme  die  bedeckende  Oberfläche  empor- 
gehoben hat.  Freilich  ist  die  Möglichkeit  nicht  auszuschließen,  daß  sich  an 
diese  homogenen  aus  dem  Klappengewebe  stammenden  Massen  Ablagerungen 
ans  dem  vorbeiströmenden  Blute  angelegt  haben.  Vielleicht  muß  man  damit 
die  Andeutung  von  Schichtung  erklären,  welche  die  Efflorescenz  bei  f  auf- 
weist. 

Eine  zweite  Efflorescenz  ß  an  demselben  Präparat  zeigt  ein  ganz  anderes 
Bild.  In  unmittelbarer  Nähe  des  freien  Bandes  ist  die  oberste  Schicht  an 
einer  Stelle  verbreitert,  etwas  halbkugelig  nach  außen  vorgewölbt,  und  wir 
sehen  nun  in  der  Tiefe  dieser  Schicht  einzelne  fibrinöse  Streifen  und  Klumpen 
zwischen  feinen  Bindegewebsfasern  auftreten,  daneben  aber  eine  Anzahl  ver- 
größerter, z.  T.  gewucherter,  z.  T.  gequollener  Gewebszellen.  Dabei  erscheint 
die  Oberfläche  an  sämtlichen  Schnitten  noch  unverändert;  freilich  wurde  das 
betreflende  Objekt  nicht  in  Serien  geschnitten,  und  es  kann  daher  nicht  aus- 
geschlossen werden,  daß  an  irgend  einer  Stelle  doch  eine  Veränderung  der 
Oberfläche  vorhanden  war.  Immerhin  ist  beachtenswert,  daß  die  Gerinnung 
hier  hauptsächlich  in  der  Tiefe  der  (gequollenen  und  in  Wucherung  be- 
griflienen)  subendothelialen  Klappenschicht  lokalisiert  ist. 
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Die  auf  dem  freien  Klappenrande  sitzenden  Efflorescenzen  bieten 
im  wesentlichen  dieselben  Verhältnisse  dar.  Stets  faßt  die  homogene  Masse 
im  Klappengewebe;  meist  geht  sie  sowohl  aaf  die  Yorhofe-  wie  auf  die 
Ventrikelfläche  über  und  umgreift  so  den  Klappenrand,  bisweilen  ragt  sie  mit 
einer  breiten  Wurzel  in  das  Ghewebe  hinein,  so  daß  sie  etwa  bis  zur  Hüfte 
ihrer  Höhe  von  dem  letzteren  umfaßt  wird.  Dabei  will  ich  noch  einmal  darauf 
hinweisen,  daß  das  umgebende  Gewebe  nicht  etwa  neugebildet  ist,  sondern 
alle  Eigenschaften  des  übrigen  unveränderten  Bindegewebes  besitzt.  Wir 
haben  es  also  hie^  mit  einer  noch  sehr  frischen  Nekrose  und  Homogenbierung 
des  Gewebes  zu  tun,  und  wir  finden  nur  ganz  wenige  in  Wucherung  begriffene 
Gewebszellen  als  Zeichen  des  ersten  Anfanges  einer  „Reaktion*'  von  Seiten 
des  Bindegewebes. 

Die  bisher  besprochenen  Präparate  waren  sämtlich  Längsschnitte,  d.  h. 
Schnitte  durch  die  ganze  Länge  der  Klappe  vom  Ansatz  bis  zum  freien 
Bande.  Sehr  lehrreich  war  mir  nun  aber  femer  eine  andere  senkrecht  zu 
der  ersten  verlaufende  Schnittrichtung,  nämlich  parallel  dem  freien 
Rande  durch  ein  größeres  Stück  der  Schließungslinie.  Man  sieht  dabei  in 
jedem  Schnitt  eine  ganze  Reihe  von  Efflorescenzen  nebeneinander  und  kann 
außer  ihren  Beziehungen  zum  Klappengewebe  noch  ihre  Verbindungen  unter- 
einander beobachten. 

Bei  einer  fortlaufenden  Schnittserie  ist  man  außerdem  in  der  Lage,  sich 
gleichzeitig  auch  von  dem  oberen  und  unteren  Rande  eine  Yorstellnng  zu 
verschaffen. 

Li  den  ersten  Schnitten  werden  nur  einzelne  (besonders  weit  nach  oben 
reichende)  Efflorescenzen  angeschnitten,  sehr  bald  aber  nehmen  sie  an  Zahl 
und  Größe  zu  und  rücken  immer  dichter  aneinander.  Die  eigentliche  Klappen- 
oberfläche ist  bis  auf  geringe  Bruchstücke  verschwunden,  an  ihrer  Stelle 
findet  sich  eine  zunächst  noch  ziemlich  dünne  fibrinöse  Masse,  deren  äußere 
Begrenzung  durch  einen  fast  geradlinig  verlaufenden  Streifen  gebildet  wird. 
Die  Oberfläche  des  „Fibrins"^  erscheint  daher  fast  vollständig  glatt  und  erbebt 
sich  kaum  über  das  Niveau  der  übrigen  Klappenoberfläche.  An  den  Stellen, 
wo  die  letztere  gut  erhalten  ist,  kann  man  sich  überzeugen,  daß  das  „Fibrin^ 
hauptsächlich  in  der  subendothelialen  Klappenschicht  seinen  Sitz  hat.  Das 
Endothel  setzt  sich  häufig  von  der  Klappenoberfläche  noch  eine  Strecke  weit 
auf  das  „Fibrin"  fort.  Aber  auch  getrennt  vom  Rande  finden  wir  auf  der 
Oberfläche  des  „Fibrins^  ganz  gewöhnlich  einzelne  platte  Zellkerne,  die  wir 
als  Reste  der  ursprünglichen  Zelldecke  ansprechen  müssen.  An  einer  Anzahl 
von  Schnitten  treffen  wir  femer  außer  diesen  vereinzelten  Endothelzellen 
noch  ganz  eigentümlich  aussehende  Haufen  von  Zellen  auf  der  Oberfläche  des 
n  Fibrins ''.  Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  länglich  schmal,  dunkel  gefärbt, 
ähneln  sehr  den  Endothelkemen ;  das  Protoplasma  ist  nicht  sehr  reichlich,  es 
ist  auffallend  braun  gefärbt.  Merkwürdig  ist  nun,  daß  die  Zellen  in  mehreren 
Lagen  übereinander  liegen.  Die  einzelnen  Zellen  sind  darin  nicht  deutlich 
abzugrenzen,  doch  scheinen  sie  z.  T.  eine  eckige  Form  zu  haben.  Einige 
dieser  Zell  anhäuf  nngen  haben  eine  ziemlich  große  Ausdehnung,  so  finden  wir 
z.  B.  einen  derartigen  aus  mehreren  Schichten  bestehenden  Streifen  von  etwa 
30  nebeneinander  gelegenen  Zellen.  Daneben  sind  kleinere  Haufen  vorhanden 
und  alle  Übergänge  bis  zu  einzelnen  Endothelzellen.  Die  größeren  haben 
jedenfalls  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  geschichtetem  und  in  Yerhoraong 
übergehendem  Epithel.  Man  muß  wohl  annehmen,  daß  es  sich  um  Wuche- 
rungen von  Endothelzellen  handelt,  die  eine  ähnliche  regressive  Yeranderong 
erlitten  haben« 
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Wenn  es  nach  alledem  nicht  zweifelhaft  sein  kann,  daß  in  dieser  Höhe 
der  Klappe  das  Fibrin  unter  der  ursprünglichen  Klappenoberfläche  gelegen 
ist,  so  müssen  wir  dabei  jedoch  berücksichtigen,  daß  wir  in  den  soeben  be- 
sprochenen Schnitten  nur  den  oberen  Abschnitt  der  Efflorescenzen  vor  uns 
hatten.  Erst  an  weiteren  Schnitten  (mehr  nach  dem  freien  Klappenrande 
hin)  bekommen  wir  den  größten  Umfang  der  Efflorescenzen  zu  Gesicht  und 
das  Bild  wird  nun  doch  wesentlich  verändert.  Die  fibrinösen  Hassen  treten 
an  vielen  Stellen  in  Form  rundlicher  oder  unregelmäßiger  Erhebungen  mehr 
oder  weniger  weit  über  das  Niveau  der  Klappenoberfläche  hervor.  Dabei 
fällt  besonders  noch  ein  Moment  auf,  von  dem  an  den  Längsschnitten  kaum 
etwas  zu  bemerken  war,  das  ist  nämlich  eine  Andeutung  von  Schichtung  in 
dem  „Fibrin^.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  wenigstens  ein  Teil  des 
Fibrins  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  auf  die  Klappenoberfläche  abgelagert 
ist.  Doch  weisen  auch  in  diesem  Zustande  einzelne  auf  der  Oberfläche  der 
homogenen  Massen  erhaltene  Endothelkerne  und  die  innige  Verflechtung  des 
„Fibrins^  mit  der  Unterlage  darauf  hin,  daß  das  „Fibrin*^  in  der  Hauptsache 
aus  dem  Qewebe  heraus  an  die  Oberfläche  gelangt  ist.  Freilich  ist  nicht 
überall  die  Deutung  so  einfach,  und  es  ist  auch  hier  besonders  der  über- 
hängende Band  des  „Fibrins'',  der  falsche  Vorstellungen  erweckt.  Daneben 
finden  wir  aber  auch  bei  den  größeren  Efflorescenzen  fast  immer  solche 
Stellen,  wo  sich  auch  der  seitliche  Band  unter  die  Klappenoberfläche  schiebt. 
Der  seitliche  Band  der  einzelnen  Efflorescenz  kann  zwar  auch  ganz  verloren 
gehen.  Nach  und  nach  wird  der  ganze  Klappenring  ergriffen,  die  den  Band 
der  Efflorescenz  ursprünglich  bedeckenden  Endothelzellen  gehen  zugrunde  und 
die  benachbarten  Fibrinmassen  fließen  zusammen.  Dann  haben  wir  auf  einem 
solchen  Querschnitt  auf  der  Klappe  einen  zusammenhängenden  Fibrinbelag 
mit  zahlreichen  vorspringenden  Kuppen,  und  es  ist  dann  das  Verhältnis  zur 
Klappenoberfläche  nicht  mehr  aufzuklären. 

Fasse  ich  nun  noch  einmal  die  Veränderungen  zusammen,  die  ich 
an  den  „Efflorescenzen"  der  Tricuspidalis  nachweisen  konnte,  so  ist  in 
<erster  Linie  als  auffälligste  und  regelmäßige  Erscheinung  die  Ausscheidung 
eigentümlicher  homogener  Massen  im  Klappengewebe  zu  erwähnen. 
Die  Massen  häufen  sich  in  der  obersten  Klappenschicht  an,  welche 
dadurch  anzuschwellen  scheint,  und  können  anscheinend  später  nach 
außen  hervorbrechen.  Die  Efflorescenzen  scheinen  anfanglich  im  wesent- 
lichen aus  diesen  Massen  zu  bestehen  und  erst  sekundär  durch  Ab- 
lagerungen aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  vergrößert  zu  werden. 

So  sicher  es  ist,  daß  die  homogenen  Massen  nicht  von  vornherein 
aufgelagert  sind,  sondern  im  Gewebe  sitzen  und  aus  dem  Gewebe  aus- 
geschieden werden,  so  schwer  ist  es,  sich  ein  Bild  von  ihrer  Entstehung 
zu  machen.  Die  Efflorescenz  ß  in  Figur  7  könnte  man  wohl  dahin 
auslegen,  daß  sich  zunächst  eine  Wucherung  der  subendothelialen 
Schicht  (vielleicht  im  Anschluß  an  Endothelnekrose)  einstellte  und  erst 
durch  Degeneration  dieser  Wucherung  die  homogenen  Massen  entständen. 
Indes  ist  mir  diese  Art  der  Bildung  doch  sehr  fraglich.  In  allen 
anderen  Efflorescenzen  waren  die  homogenen  Massen  sehr  reichlich,  das 
betreffende  Gewebe  war  nekrotisiert  und  die  spärlichen  Zellen  schienen 
erst  nachträglich  gewuchert  zu  sein.    Ich  möchte   es   daher  doch  für 
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wahrscheinlicher  halten,   daß  der  Prozeß  gewöhnlich  nicht  mit  einer 
Wucherung  von  zelligen  Elementen  sondern  mit  einer  Nekrose  beginnt. 

Sehr  wichtig  scheint  mir  nun  die  Tatsache,  daß  die  homogene 
Masse  regelmäßig  nur  in  der  obersten  Elappenschicht  auftritt  und  stets 
in  einem  eng  umgrenzten  Bezirk.  Das  spricht  erstens  dafür,  daß  hier 
eine  lokale  schädliche  Einwirkung  auf  die  Oberfläche  stattgefunden  hat. 
Da  femer  die  oberste  Schicht  sehr  zart  und  arm  an  faserigem  Binde- 
gewebe ist,  so  kann  das  „Fibrin"  nicht  (wie  Neümann(93)  es  schildert) 
durch  einfache  Umwandlung  von  Bindegewebsfasern  entstanden  sein. 
Es  muß  hier  vielmehr  etwas  in  die  Schicht  hineingelangt  sein,  was  eine 
Quellung  der  ganzen  Schicht  und  eine  Ausscheidung  gerinnbarer  Massen 
zur  Folge  hatte,  offenbar  eine  Flüssigkeit,  die  in  der  gefäßlosen  Klappe 
nur  aus  dem  Lymphstrom  stammen  kann. 

Es  wäre  also  ein  ähnlicher  Vorgang,  wie  ich  ihn  oben  bei  der  ein- 
fachen Endokarditis  an  schwielig  verdickten  Klappen  beschrieben  habe. 
Nur  erscheint  der  Prozeß  bei  der  rheumatischen  Endokarditis  erheblich 
intensiver,  die  Ausscheidung  homogener  Massen  sehr  viel  reichlicher. 
Doch  beschränkt  sich  aach  in  dem  vorliegenden  Falle  die  Ansammlang 
der  homogenen  Massen  ganz  auf  ein  eng  begrenztes  Gebiet,  das  offenbar 
dem  geschädigten  Bezirk  entspricht.  Die  Ausscheidung  der  Massen 
kann  daher  nicht  wohl  als  ein  reaktiver  Vorgang  angesehen  werden,  es 
ist  vielmehr  eine  Teilerscheinung  der  Nekrose  des  Gewebes. 

Die  homogenen  Massen  dürfen  nicht  mit  Fibrin  identifiziert  werden, 
wenn  sie  ihm  auch  sehr  ähnlich  sein  mögen.  Bei  der  WBiGEKT'schen 
Färbung  nehmen  namentlich  an  den  größeren  Efflorescenzen  die  äußeren 
Abschnitte  die  Farbe  an,  aber  es  ist  die  Möglichkeit  in  Betracht  zu 
ziehen,  daß  diese  Teile  thrombotischer  Entstehung  sind.  In  den  übrigen 
Abschnitten  sieht  man  gewöhnlich  nur  einzelne  blau  gefärbte  Fasern, 
niemals  wird  die  ganze  homogene  Masse  gleichmäßig  gefärbt. 

Diese  Anschauungen  erhalten  nun  eine  wesentliche  Stütze  durch 
einige  weitere  endokarditische  Herde,  welche  noch  weniger  umfangreich 
sind  und  anscheinend  ein  noch  früheres  Stadium  desselben  Prozesses 
darstellen. 

Außer  den  bisher  beschriebenen  (schon  makroskopisch  eben  sichtbaren) 
Efflorescenzen  auf  der  Schließungslinie  bezw.  dem  freien  Rande  der  Tricos- 
pidalis  warden  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  auch  noch  an  der 
übrigen  KJappenoberfläche  gewisse  Veränderungen  gefanden,  die  zwar  aof  den 
ersten  Blick  wesentlich  anders  aussehen,  aber  doch  als  die  Folge  desselben 
Prozesses  anzusehen  sind.  Einmal  findet  sich  an  der  Yorhofisfläohe  in  der 
Nähe  des  medialen  (angewachsenen)  Eandes  einer  Klappe  eine  kleine  flache 
gelblich  gefärbte  Stelle  in  der  obersten  Oewebsschicht,  in  deren  Bereich  das 
Gewebe  nekrotisiert  und  homogenisiert  ist.  (Figur  8,  a.)  In  der  homogenen 
Masse  sieht  man  dunkle  zackige  Figuren,  anscheinend  Kemreste,  Endothel- 
Zellen  sind  darin  nicht  nachzuweisen.  In  dem  unterliegenden  Gewebe  eine 
auffallend    dichte    Infiltration    mit    dunkelgeförbten    unregelmäßig    geformten 
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Kernen  Q),  die  aach  in  den  gelblichen  Herd  eindringen.  Nach  beiden  Seiten 
hin  läuft  nnn  die  gelbliche  Masse  in  einen  ganz  schmalen  gelblichen  Streifen  (n) 
aus,  der  eine  Strecke  weit  die  Klappenoberfläche  bildet.  In  diesem  Streifen 
sieht  man  eine  einfache  Reihe  platter  Zellkerne,  die  z.  T.  dunkelgefärbt  sind, 
z.  T.  aber  nur  in  den  Umrissen  zu  erkennen  sind.  Allem  Anschein  nach  ist 
hier  su  beiden  Seiten  der  tieferen  Nekrose  nur  der  Endothelbelag  oder  doch 
wenigstens  nur  die  oberste  Schicht  nekrotisiert.  Etwas  weiter  distal  schließt 
sich  in  demselben  Schnitt  noch  eine  zweite  ähnliche  etwas  größere  flache 
nekrotische  Partie  der  Klappenoberfläche  an  (/?).  In  derselben  erkennt  man 
noch  deutliche  Heste  des  Bindegewebes. 

Hier  liegen  also  einfache  Nekrosen  der  Klappenoberfläche 
vor  mit  gleichzeitiger  Homogenisierung  des  nekrotischen 
Gewebes.  Weshalb  es  hier  nicht  zur  Bildung  von  ^^Efflorescenzen''  ge- 
kommen ist,  ist  schwer  zu  sagen.  Man  ist  versucht  zu  glauben,  daß  es  dazu 
doch  der  Ablagerungen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  hedürfe. 

Andrerseits  kann  man  nicht  wissen,  ob  nicht  auch  hier  die  Anhäufung 
der  homogenen  Massen  noch  reichlicher  geworden  wäre.  Sehr  instruktiv  ist 
an  diesem  Präparat  die  massenhafte  Leukocytenansammlung 
unter  den  Nekrosen  und  zwar  besonders  unter  der  ersterwähnten,  dem 
angewachsenen  Bande  näher  gelegenen  Nekrose.  Sie  hat  ihren  Grund  in  der 
Nläie  der  Gefäße,  doch  ist  sie  entschieden  ein  wichtiges  Zeichen  für  die 
Schwere  der  Veränderungen. 

Bemerkenswert  ist  noch  ein  anderer  Befund,  nämlich  die  Ausscheidung 
von  fibrinösen  Massen  (h)  in  der  tieferen  Schicht  des  Endokard.  Vielleicht 
ist  auch  hierfür  die  Nähe  des  Klappenansatzes  von  Bedeutung.  Gewöhnlich 
sind,  wie  erwähnt,  die  homogenen  Massen  auf  die  oberflächlichen  Schichten 
beschränkt. 

Ahnliche  Herde,  wie  die  soeben  beschriebenen,  fanden  sich  nun  ferner 
in  ziemlich  großer  Zahl  an  der  Ventrikelfläche  der  Tricuspidalis  und 
zwar  ausschließlich  an  den  Abgangsstellen  von  Sehnen fä den,  be- 
sonders in  dem  spitzen  Winkel  zwischen  Sehnenfaden  und  Klappe  und  an 
den  durch  die  Ausbreitung  der  Sehnenfäden  entstehenden 
Falten  und  Taschen,  niemals  an  der  freien  Oberfläche:  eine  auffallende 
Liokalisation,  die  den  Gedanken  nahe  legt,  daß  diese  Buchten  Schlupfwinkel 
darstellen,  in  welchen  im  Blute  kreisende  schädliche  Stoffe  zurückgehalten 
werden  und  die  Oberfläche  leichter  angreifen  können.  Gewöhnlich  finden  wir 
im  Grunde  dieser  Taschen  (bisweilen  übrigens  auch  an  einem  vorspringenden 
Kande)  einen  schmalen  Streifen  der  Oberfläche  der  Klappe  bezw.  des  Sehnen- 
fadens nekrotisch,  von  einer  homogenen  gelblichen  Masse  durchtränkt,  das 
darunterliegende  Gewebe  mehr  oder  weniger  zellig  infiltriert.  Gerade  hier 
an  diesen  beginnenden  Nekrosen  hat  man  häufig  den  Eindruck,  daß  Gewebs- 
saft  an  die  Oberfläche  ausgeschieden  wird  und  dann  mit  dem  nekrotisierten 
Gewebe  zu  einer  homogenen  Masse  verschmilzt.  Auf  der  Oberfläche  derselben 
liegen  nicht  selten  noch  einzelne  abgehobene  stark  gequollene  Endothelzellen. 
Ein  solcher  Herd  ist  in  Figur  9  bei  starker  Vergrößerung  (Ölimmersion) 
abgebildet.  Wir  sehen  da  in  dem  Winkel  (an  der  Abgangsstelle  eines 
Sehnenfadens)  einen  homogenen  gelblichen  Streifen  (n),  welcher  der  nekroti- 
sierten subendothelialen  Schicht  entspricht.  Auf  derselben  sind  noch  einzelne 
Endothelzellen  (e)  erhalten,  daneben  liegen  außerdem  mehrere  unregelmäßig 
geformte  Kernstücke  (e  ^),  die  man  vielleicht  als  Reste  von  Endothelzellen 
ansehen  darf.  Unter  der  homogenisierten  Schicht  liegt  ein  scharf  begrenzter 
Bindegewebsbalken  b,  und  zwischen  diesem  Balken  und  dem   nächsten  findet 
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sich  eine  verästelte  homogene  Masse  h,  welche  offenbar  in  den  Spalten  de« 
Gewebes  entsteht.  In  der  ganzen  ümgebnng  der  Nekrose  sind  die  Eene 
stark  vermehrt,  und  zwar  sind  es  hauptsächlich  Bindegewebskeme,  die  ge- 
wuchert sind,  ferner  Leukocyten. 

In  manchen  Fällen  ist  die  homogene  Masse  erheblich  reichlicher,  sie 
scheint  dann  bisweilen  aus  der  Oberfläche  hervorzuquellen  und  die  Tasche 
teilweise  auszufüllen,  vielleicht  reicht  sie  aber  auch  nur  weiter  in  die  Tiefe. 
In  diesen  Fällen  ist  die  Leukocyteninfiltration  des  unterliegenden  Qewebes 
gewöhnlich  sehr  umfangreich.  Es  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  daß 
alle  diese  beginnenden  Nekrosen  (an  der  Yentrikelfläche) 
die  WEiGEBT'sohe  Fibrinfärbung  nicht  annehmen. 

Bevor  ich  die  Beschreibung  der  Tricuspidalis  beschlieBe,  möchte  ich  nur 
noch  bemerken,  daß  andere  Färbungen  keine  weiteren  Auftchlüsse  brachten. 
Wenn  der  Beschreibung  ausschließlich  nach  v.  GlESON  ge&rbte  Präparate  zu- 
grunde gelegt  wurden,  so  geschah  das  aus  dem  Grunde,  weil  diese  Methode 
weitaus  die  klarsten  Bilder  lieferte  wegen  der  scharfen  Bindegewebs-  and 
Fibrinfärbung.  Um  sich  über  die  Lage  der  Veränderungen  zu  orientieren, 
kann  man  die  Färbung  der  elastischen  Fasern  häufig  nicht  ent- 
behren. Da  die  Nekrose,  wie  erwähnt,  gewöhnlich  ganz  oberflächlich  ist, 
sich  auf  die  zarte  subendotheliale  der  elastischen  Elemente  entbehrende  Schicht 
beschränkt,  so  zeigen  die  darunter  gelegenen  elastischen  Fasern  gewöhnlich 
keine  Veränderungen.  In  vielen  Fällen  ließ  sich  aber  doch  eine  deutliche 
Lockerung  und  Aufhellung  des  elastiBchen  Netzes  erkennen.  An  den  Stellen, 
wo  die  Nekrose  weiter  in  die  Tiefe  reichte  (wie  z.  B.  in  Figur  S  ß),  waren 
auch  die  elastischen  Fasern  voUständig  unterbrochen. 

Zu  erwähnen  wären  jetzt  noch  die  Färbungen  der  Bakterien,  deren  Er- 
gebnisse weiter  unten  geschildert  werden  sollen. 

Zuvor  möchte  ich  über  die  histologische  Untersuchung  der  übrigen 
Klappen  berichten.  Von  den  Aortenklappen  und  von  der  Mitralis  wurden 
einige  Stücke  in  konz.  Sublimat,  von  den  erster en  auch  zwei  Stücke  m 
Formolalkohol  fixiert,  und  nach  der  Celloidineinbettung  die  Schnitte  sämtlich 
in  der  Längsrichtung  der  Klappen  angefertigt. 

An  den  Aortenklappen  sehen  wir  mikroskopisch  neben  frischen 
zweifellos  auch  ältere  schon  einige  Zeit  bestehende  Veränderungen.  Der 
endokardiale  Überzug  an  der  Ventrikelfiäche  der  Klappe  nimmt  Tom  EJappen- 
ansatz  bis  zum  freien  Bande  ganz  allmählich  an  Dicke  zu,  so  daß  er  schließ- 
lich reichlich  doppelt  so  breit  ist,  als  die  Fortsetzung  des  Annnlus  fibrosu, 
während  er  an  der  Basis  kaum  halb  so  dick  wie  diese  ist.  Die  Verdickung 
betrifft  wesentlich  die  tiefere  Schicht  des  Endokards,  ihre  Struktur  ist  sonst 
nicht  verändert,  nur  in  der  Qegend  der  Schließungslinie  besteht  dieselbe  ans 
derbem  schwieligen  Gewebe.  Etwas  unterhalb  (medial)  von  der  Schließungs- 
linie ist  dicht  unter  der  Oberfläche  eine  ganze  Beihe  sehr  zartwandiger 
relativ  weiter  blutgeföUter  Lumina  durchschnitten,  die  wir  als  neugebildete 
Kapillargefäße  ansehen  dürfen.  Von  der  Schließungslinie  bis  zum  freien 
Bande  sitzt  auf  der  Klappe  eine  ziemlich  umfangreiche,  teils  aus  scholligem, 
teils  aus  streifigem  „  Fibrin **  bestehende  Auflagerung  mit  mehreren  polypösen 
Erhebungen.  Unter  dem  „Fibrin^  fehlt  die  oberste  Schicht  des  Endokards, 
die  offenbar  in  der  homogenen  Masse  aufgegangen  ist.  Daneben  ziehen  breite 
Züge  von  großen  Zellen  und  neugebildetem  faserigen  Bindegewebe  rine 
Strecke  weit  in  die  Auflagerung  hinein,  so  daß  dieselbe  wenigstens  zum  Teil 
zweifellos  schon  länger  besteht.  Eine  ähnliche  Granulationswuchemng  geht 
von  der  Intima  der  Sinusfläche  aus  und  dringt,  den  freien  Klappenrand  um- 


Hbtologische  Untersuchungen  über  EndokarditiB.  69 

wachsend,  in  den  distalen  Abschnitt  des  Fibrins  vor.  In  der  Umgebung  der 
großen  eingewanderten  Zellen  finden  wir  vielfach  eine  homogene  bläulich 
gefärbte  Masse,  anscheinend  eine  von  den  Zellen  produzierte  schleimige  Sub- 
stanz. Leukocyten  sind  in  diesen  basalen  Abschnitten  des  Fibrins  nur  sehr 
spärlich.  In  dem  peripheren  Teil,  namentlich  in  den  polypösen  Erhebungen 
zeigt  das  Fibrin  einen  etwas  anderen  Bau,  es  ist  z.  T.  deutlich  geschichtet, 
enthält  in  Lücken  kleine  Leukocjtenhäufchen  und  ähnelt  sehr  Parietal- 
thromben.  In  den  Einsenkungen  der  Fibrinoberfläche  liegen  übrigens  auch 
einige  BlutplSttchenhaufen.  Ein  Teil  der  Auflagerung  ist  also  sicher  aus  dem 
Blute  abgelagert,  aber  nicht  die  ganze  Fibrinmasse.  Der  Orundstock  der- 
selben dürfte  vielmehr  auch  hier  aus  der  Klappe  stammen.  Dafür  sprechen 
einzelne  erhaltene  Bindegewebszellen  und  Gewebsfasern, 
die  wir  auch  hier  an  Stellen  der  Oberfläche  finden,  wo 
Zeichen  von  Organisation  vollständig  fehlen.  Dafür  spricht 
femer,  daß  sich  am  medialen  Rande  ein  grobbalkiges  Fibrinnetz  ziemlich  weit 
unter  die  oberste  Klappenschicht  fortsetzt  Diese  selbst  ist  verbreitert  und 
von  zahlreichen  Leukocyten  infiltriert,  zeigt  aber  keine  deutlichen  Wucherungs- 
erscheinungen  von  selten  der  fixen  Gewebszellen.  Dagegen  sehen  wir  an 
ihrer  Oberfläche  einzelne  kleine  Fibrinklümpchen,  in  denen  man  z.  T.  noch 
Kerne  erkennen  kann  und  die  daher  degenerierten  Endothelzellen  zu  ent- 
sprechen scheinen.  Daneben  sind  auch  hier  flache  Defekte  in  der  Oberfläche 
nachzuweisen,  die  mit  einer  homogenen  Masse  ausgefüllt  sind.  Von  der 
letzteren  verlaufen  feine  Fibrinfäden  in  das  Gewebe  hinein,  so  daß  also  hier 
von  einem  Parietalthrombus  gar  keine  Bede  sein  kann.  Vielmehr  haben  wir 
es  hier  im  wesentlichen  mit  denselben  Vorgängen  zu  tun,  wie  wir  sie  an  der 
Tricospidalis  kennen  gelernt  haben.  Freüich  ist  die  zeitliche  Abgrenzung 
and  richtige  Deutung  der  einzelnen  Veränderungen  wegen  der  chronischen 
Verdickung  der  Klappen,  wegen  der  vorgeschrittenen  Organisation  und  der 
beginnenden  Vaskularisation  sehr  erschwert,  und  die  Aortenklappen  sind  daher 
für  das  Studium  der  Anfangsstadien  kaum  mehr  zu  verwenden.  Ich  erwähne 
nocli,  daß  die  Efflorescenzen  auf  den  Aortenklappen  die  WElGERTsche  Fibrin- 
farbnng  sehr  gut  annahmen. 

Sehr  viel  klarer  liegen  die  Verhältnisse  an  der  Mitralis,  die  ja  bereits 
makroskopisch  verdiekt  erschien  und  nun  histologisch  das  typische  Bild  einer 
alten  chronischen  und  frisch  rezidivierenden  Endokarditis  bietet.  Die  Ver- 
dickung betrifft  nur  das  Vorhofsendokard  und  zwar  wesentlich  die  tiefere 
Schicht.  Wir  sehen  darin  zahlreiche  Zellen  mit  großen  ovalen  bläschen- 
förmigen Kernen  und  junge  neugebildete  Bindegewebsfasern,  also  im  all- 
gemeinen ein  noch  ziemlich  weiches  Granulationsgewebe,  nur  in  der  Gegend 
der  Schließungslinie  sind  bereits  größere  schwielige  Einlagerungen  vorhanden. 
Was  aber  vor  allem  auffallt,  das  ist  ein  außerordentlicher  Eeichtum  an  Ge- 
fäßen. Neben  einem  dichten  Kapillargefäßnetz,  welches  das  ganze  verdickte 
Endokard  vom  Klappenansatz  bis  in  die  Gegend  der  Schließungslinie  durch- 
zieht^ finden  wir  im  oberen  Drittel  der  Klappe  dicht  unter  der  Oberfläche 
noch  eine  ganze  Beihe  z.  T.  sehr  dickwandiger  muskulöser  arterieller  Gefäße. 
Ich  betone  dabei,  daß  wir  das  hintere  Mitralsegel  vor  uns  haben  und  daß 
Muskelelemente  in  der  Klappe  vollständig  fehlen.  Auf  der  Vorhofsfläche  der 
IGtralis  sitzt  nun  eine  flache  Fibrinmasse,  die  von  der  Gegend  der  Schließungs- 
linie bis  nahe  an  den  freien  Band  reicht.  Das  „Fibrin^  besteht  in  seinem 
basalen  Abschnitt  aus  einem  Netzwerk  grober  Balken  mit  einzelnen  Klümpchen, 
die  äußere  dünne  Schicht  ist  feinkörnig  und  durch  parallel  zur  Oberfläche 
verlaufende  glänzende  Streifen  in  mehrere  Lagen  getrennt.     In  dem  medialen 
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Teil  der  Auflagerung  findet  man  nur  einzelne  große  Zellen  eingelagert,  da- 
gegen ist  das  distale  (nach  dem  freien  Rand  zu  gelegene)  Drittel  derselben 
von  ziemlich  zellreichem  Bindegewebe  dicht  durchsetzt.  Auf  den  ersten  Blick 
scheint  es  demnach,  als  ob  die  Auflagerung  wenigstens  zum  Teil  schon  länger 
bestände  und  sich  im  Stadium  der  Organisation  befände. 

Es  ist  nun  aber  von  vornherein  sehr  auffallend,  daß  die  Organisation  im 
distalen  Teil  der  Auflagerung  begonnen  und  schon  so  weit  vorgeschritten  sein 
sollte,  obwohl  sich  das  darunterliegende  tiefere  Klappengewebe  ganz  indifferent 
verhält,  kernarm  und  gefäßlos  ist,  und  daß  der  obere  mediale  Abschnitt  der 
„Auflagerung**  keine  Beaktion  hervorruft,  obwohl  hier  in  der  Gegend  der 
Schließungslinie  die  Klappe  von  gefäßreichem  Granulationsgewebe  durchzogen 
wird.  Man  müßte  daher  wohl  annehmen,  daß  der  mediale  Teil  der  Auf- 
lagerung jüngeren  Datums  wäre,  daß  er  sich  erst  später  an  den  organisierten 
distalen  Abschnitt  angelegt  hätte. 

Bei  genauerer  Untersuchung  des  „Fibrins**  mit  starker  Vergrößerung 
kommen  wir  nun  aber  zu  einer  ganz  anderen  Auffassung.  Bei  Betrachtang 
mit  Olimmersion  sieht  man  nämlich  in  dem  medialen  Abschnitt  der  EfQores- 
cenz  in  den  Lücken  des  Fibrins  außer  den  oben  erwähnten  verstreuten  groß- 
kernigen protoplasmareichen  Zellen  mindestens  ebensoviele  kernlose  Proto- 
plasmaklumpen. Dieselben  sind  genau  ebenso  geformt  und  gefärbt,  wie  die 
großen  kernhaltigen  Zellen,  nur  daß  sie  eben  keinen  Kern  erkennen  lassen. 
Bei  einigen  zeigt  sich  an  Stelle  des  Kernes  ein  ovales  helleres  Feldchen. 
Kurz,  es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  sich  hier  zahlreiche  Zellen  im 
Zustande  der  Nekrose  befinden.  Von  einzelnen  dieser  Frotoplasmaklümpchen 
ist  nur  noch  der  Band  deutlich  gefärbt,  so  daß  dieselben  in  Auflösung  be- 
grifi'en  erscheinen.  Daneben  sieht  man  hier  und  da  mehr  braunlich  gefärbte 
ovale  und  polygonale  Klümpchen,  die  in  einer  großen  hellen  Lücke  im 
Zentrum  ein  bräunliches  Pünktchen  enthalten.  Dieselben  dürften  wohl  aach 
Zellderivate  darstellen,  freilich  kann  ich  es  wegen  ihrer  etwas  abweichenden 
Färbung  und  Struktur  nicht  mit  Bestimmtheit  behaupten.  Außer  den  zelligen 
Elementen  finden  wir  nun  ferner  in  den  Lücken  des  „ Fibrins**  noch  blaß- 
rötlich gefärbte  dünne  Fasern,  auch  einige  Bruchstücke  von  dickeren  Fasern. 
Das  sind  Bindegewebsfasern  und  zwar  allem  Anschein  nach  ebenfalls 
nekrotisiert.  Der  Zusammenhang  mit  dem  unterliegenden  Ellappengewebe 
scheint  denselben  verloren  gegangen  zu  sein,  da  das  Fibrin  an  der  Basis 
besonders  dicht  ist.  Was  aber  wichtiger  ist,  die  Fasern  entbehren  gänzlich 
der  begleitenden  Zellen.  So  sehen  wir  z.  B.  an  einer  Stelle  ein  größeres 
Netzwerk  von  solchen  Fasern  und  in  den  Lücken  nur  kernlose  Zellreste, 
keine  einzige  lebende  Zelle.  Vielfach  kann  man  aber  direkt  die  Auflösung 
der  eingeschlossenen  Bindegewebsfasern  verfolgen,  sie  zerfallen  in  Beihen  von 
Körnchen,  die  zunächst  noch  zusammenhängen,  sich  weiterhin  aber  mehr  und 
mehr  lichten  und  z.  T.  große  Ähnlichkeit  mit  Kokken  haben. 

In  dem  distalen  Teil  der  „Auflagerung** ,  in  dem  man  schon  bei 
schwächerer  Vergrößerung  reichlich  Bindegewebsfasern  erkennen  konnte  und 
der  daher  den  Eindruck  der  Organisation  erweckte,  finden  wir  mit  Hilfe  der 
Olimmersion  ganz  dieselben  Veränderungen,  wie  in  dem  medialen  Abschnitt, 
nur  weniger  weit  vorgeschritten.  Neben  gut  erhaltenen  Zellen  und  ui- 
scheinend  unveränderten  Bindegewebsfasern  sehen  wir  kernlose  Klümpchen 
und  in  Auflösung  begriffene  Gewebsfasem. 

Wir  haben  also  hier  nicht  eine  Fibrinauflagerung  im  Stadium  der 
Organisation,  sondern  einen  frischen  nekrotisierenden  Prozeß  in 
einer    älteren    organisierten    Verdickung    vor   uns.      Wir    dürfen 
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annehmen,  daß  der  ganzen  Fibrinmasse  nrsprünglich  ein  bindegewebiger  Teil 
Zugrunde  lag,  der  schließlich  fast  ganz  nekrotisiert  und  homogenisiert  wurde. 
Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  daß  sich  auch  an  der  Oberfläche  des 
Fibrins  nicht  nur  erhaltene  Zellen,  sondern  auch  einzelne  Bruchstücke  von 
Bindegewebe  nachweisen  lassen.  An  einer  Stelle  reicht  übrigens  das  „Fibrin^ 
eine  Strecke  weit  in  die  Spalten  des  tieferen  Klappengewebes  hinein. 

Nach  alledem  haben  wir  an  der  Mitralis  folgendes  Bild:  In  einer 
alteren  über  das  Niveau  der  Klappe  vorspringenden  binde- 
gewebigen Verdickung  eine  frische  Ausscheidung  homogener 
fibrinähnlicher  Massen,  zugleich  mitNekrose  und  Auflösung 
der  Gewebselemente.  Es  scheint  mir  nicht  ohne  Bedeutung  zu  sein, 
daß  diese  „Fibrinmassen''  an  Stelle  einer  nekrotisierten  Verdickung  der  Mitralis 
die  WElOEBT'sche  Färbung  nicht  annahmen,  während  die  Effiorescenzen  an 
den  Aortenklappen,  welche  mit  thrombotischen  Auflagerungen  bedeckt  waren, 
sich  sehr  gut  färben  ließen. 

Wir  haben  somit  an  der  Mitralis  ebenso  wie  an  der  Tricuspidalis 
und  an  den  Aortenklappen  frische  nekrotisierende  Vorgänge  festgestellt« 
Es  fragte  sich  nunmehr,  ob  wir  etwa  eine  Ursache  für  diese  Veränderungen 
auffinden   könnten.    In  erster  Linie  war  auf  Bakterien  zu  fahnden. 

An  den  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Schnitten  war  von  Bakterien 
nichts  zu  sehen,  schon  daraus  konnte  man  vermuten,  daß  sie  nicht  sehr 
reichlich  sein  würden.  Es  war  denn  auch  bei  den  speziellen  Bakterien« 
farbungen  mit  schwächeren  Vergrößerungen  nichts  zu  entdecken.  Größere 
Anhäufungen  waren  also  nicht  vorhanden.  Es  wurden  nun  die  ganzen 
Klappen  und  insbesondere  die  nekrotisierten  Teile  sorgfältig  mit  der 
Ölimmersion  durchsucht. 

In  den  Trikuspidalklappen  waren  bei  Färbung  nach  Gram« 
Weigert  überhaupt  keine  Bakterien  aufzufinden,  bei  Methylenblaufärbung 
zeigten  sich  nur  ganz  vereinzelt  ziemlich  große  Diplokokken  auf  der 
Oberfläche  des  Fibrins,  ganz  dieselben  hier  und  da  auch  in  Taschen  der 
übrigen  Klappenoberfläche.  Etwas  reichlicher  sind  die  Bakterien  an 
den  Aortenklappen  und  zwar  an  ganz  bestimmten  Stellen,  nämlich 
in  den  tiefen  Einsenkungen  zwischen  den  zottigen  Erhebungen  des  Fibrins. 
Im  WEiGERT-Präparat  sehen  wir  hier  bald  einige  Diplokokken,  bald 
mehrere  Streptokokkenketten,  bald  einzelne  Bazillen  zwischen  größeren 
ovalen  Gebilden  mit  Sprossungsformen ,  offenbar  Saccharomyces ,  im 
Methylenblaupräparat  außerdem  auch  ein  Häufchen  von  Sarcinen. 
Nirgends  dringen  die  Bakterien  in  das  Fibrin  selbst  oder  gar  in  die 
Klappe  ein,  sie  liegen  vielmehr  sämtlich  auf  der  äußeren  Oberfläche 
und  zwar,  wie  gesagt,  mit  Vorliebe  in  den  Buchten  derselben  zwischen 
aufgelagerten  roten  Blutkörperchen.  Wir  werden  nicht  fehl  gehen  in 
der  Annahme,  daß  diese  Krypten  zwischen  den  Fibrinzotten  Schlupf- 
winkel darstellten,  in  denen  sich  die  zum  Teil  wohl  erst  bei  der  Sektion 
hineingelangten  Mikroorganismen  postmortal  weiter  entwickelten. 

In  den  Methylenblaupräparaten  von  den  Aortenklappen  treten  übrigens 
(namentlich  in  den  mit  Formolalkohol  fixierten  Stücken)  ziemlich  zahl- 
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reiche  körnchenbaltige  Zellen  hervor,  die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
Kokkenhaufen  haben  und,  wie  ich  ans  der  Literatur  ersehen,  auch  schon 
damit  verwechselt  worden  sind.  Diese  Zellen  liegen  hauptsächlich  in 
der  Mitte  der  Klappe,  einzelne  aber  auch  in  der  Nähe  der  Oberfläche. 
Die  Zellen  sind  meist  länglich,  zum  Teil  mit  einigen  Ausläufern  ver- 
sehen. Die  Körnchen  sind  nmdlich,  besitzen  die  Größe  feiner  Kokken, 
nur  wenige  sind  dicker,  sie  färben  sich  aber  mit  Methylenblau  gewöhn- 
lich etwas  mehr  violett  als  die  Bakterien.  Die  Körnchen  sind  nun 
häufig  so  zahlreich  und  dicht  aneinander  gedrängt,  daß  sie  den  Zellkern 
vollständig  verdecken.  In  anderen  Zellen  ist  er  aber  doch  gut  zu  sehen 
und  man  kann  sich  überzeugen,  daß  die  Körnchen  sämtlich  in  der  Zelle 
liegen.  Daß  es  keine  Bakterien  sind,  geht  aber  auch  schon  daraus 
hervor,   daß  in  der  Umgebung  Reaktionserscheinungen  gänzlich  fehlen. 

Dieselben  gekörnten  Zellen  sind  auch  in  der  Mitralis  und  in  der 
Tricuspidalis  vorhanden,  wenn  auch  nicht  so  groß  und  zahlreich.  Die 
Kömchen  lassen  sich  auch  mit  Hämatoxylin  zur  Anschauuog  bringen. 
Es  handelt  sich  offenbar  um  Mastzellen,  die  übrigens  auch  bei 
anderen  Fällen  von  Endokarditis  bisweilen  ziemlich  zahlreich  sind  und 
nicht  als  ein  Charakteristikum  der  rheumatischen  Endokarditis  be- 
trachtet werden  können,  wie  das  von  Aghalme(I)  behauptet  worden  ist. 

An  der  Mitralis  finden  wir  auch  nur  vereinzelte  Diplokokken, 
ein  Häufchen  von  Kokken  und  einige  etwas  gekrümmte  Stäbchen,  samt« 
lieh  an  der  Oberfläche  ^  meist  in  dem  aufgelagerten  Blut.  Einzebe 
Diplokokken  liegen  anscheinend  in  Zellen,  welche  auf  der  Oberfläche 
des  Fibrins  gelegen  sind  und  möglicherweise  abgehobenen  Endothel- 
Zellen  entsprechen.  Dies  ist  das  einzige  Zeichen,  welches  man  vielleicht 
zugunsten  der  pathogenen  Bedeutung  heranziehen  könnte.  Es  wäre  ja 
nicht  unmöglich,  daß  nur  spärliche  Bakterien  den  Prozeß  einleiteten  und 
daß  sie  ihre  Wirkung  nur  auf  die  Endothelzellen  entfalteteo.  Aber 
schon  die  Tatsache,  daß  sie  sich  auch  an  der  übrigen  Klappenoberfläche 
verstreut  finden,  macht  uns  bedenklich,  außerdem  die  Verschiedenheit 
der  Arten.  An  den  Aortenklappen  finden  wir  femer  ein  Häufchen  von 
Hefen  und  von  Sarcinen,  deren  postmortale  Einwanderung  wohl  als 
sicher  gelten  kann.  Aber  auch  die  ganze  Verbreitung  der  übrigen 
Bakterien  läßt  kaum  eine  andere  Deutung  zu.  Sie  sitzen  in  den  Buchten 
der  Fibrinoberfläche  ebenso  wie  in  dem  Blut,  welches  in  den  intakten 
Taschen  der  Ventrikelfiäche  der  Klappe  haften  geblieben  ist.  Dagegen 
vermissen  wir  die  Bakterien  in  den  beginnenden  ober- 
flächlichen Nekrosen  ebenso  wie  in  den  Veränderungen 
des  tieferen  Klappengewebes.  Eine  Kongruenz  der 
Bakterienbefunde  mit  histologischen  Veränderungen  ließ 
sich  an  keiner  Stelle  zuverlässig  nachweisen.  Wir  kommen  somit 
zu  dem  Ergebnis,  daß  Bakterien,  denen  man  mit  einiger  Wahrschein- 
lichkeit eine  ätiologische  Bolle  zuschreiben  könnte,  nicht  aufzufinden 
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waren.  Damit  ist  Datürlich  nicht  gesagt,  daß  etwa  die  Wirkung  yon 
Mikroorganismen  mit  Sicherheit  auszuschließen  wäre.  Ich  beschränke 
mich  also  darauf  zu  erklären:  Es  ist  eine  Giftwirkung  des  Gelenk- 
rheumatismus, sei  das  die  Endokarditis  hervorrufende  Gift  nun  belebt 
oder  eine  chemische  Substanz. 

Bleibt  demnach  die  Ätiologie  in  Dunkel  gehüllt,  so  können  wir 
uns  doch  von  dem  Wesen  und  dem  Verlauf  des  Prozesses  eine  Vor- 
stellung verschaffen.  Der  Prozeß  beginnt  stets  mit  einer  Nekrose 
und  eigentümlichen  Homogenisierung  des  Gewebes.  Die 
letztere  kommt  allem  Anschein  nach  dadurch  zustande,  daß  aus  dem 
Gewebssaft  der  Klappe  eine  gerinnbare  Flüssigkeit  ausgeschieden  wird, 
welche  mit  dem  nekrotisierten  Material  verschmilzt.  Zugleich  erscheinen 
(in  vielen  Fällen  wenigstens)  Leukocyten.  Man  trifft  dieselben  in 
der  ganzen  EUappe  bis  zu  ihrer  Insertion  und  darf  daher  wohl  an- 
nehmen, daß  sie  aus  den  Gefäßen  des  angewachsenen  Klappenrandes 
auswandern.  Sie  sammeln  sich  in  der  Umgebung  der  nekrotischen  Partie 
an,  dringen  aber  auch  in  diese  selbst  ein.  Eine  merkliche  Verdickung 
oder  Erhebung  ist  in  diesem  Stadium  nicht  vorhanden,  es  spielt  sich 
bisher  alles  im  Niveau  der  Klappenoberfläche  ab. 

Etwas  unklar  ist  nun,  wodurch  und  unter  welchen  Bedingungen  es 
zur  Bildung  von  Efflorescenzen  kommt.  Es  scheint^  daß  die 
homogene  Masse  an  Umfang  zunimmt  und  sich  einmal  seitlich  unter  der 
noch  intakten  Oberfläche  verbreitet,  dann  aber  auch  nach  außen  sich 
vorwölbt.  In  dieser  homogenen  Anschwellung  bemerkt  man  gewöhnlich 
gewucherte  fixe  Gewebszellen.  Ob  dieselben  durch  Degeneration  zur 
Vergrößerung  der  Masse  beitragen,  muß  ich  dahin  gestellt  sein  lassen. 
Immerhin  hält  sich  die  Ansammlung  der  homogenen  Massen  in  ziemlich 
engen  Grenzen.  Alle  größeren  Erhebungen  kommen  wohl  dadurch  zu- 
stande, daß  sich  Ablagerungen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  an 
diese  veränderten  Stellen  der  endokardialen  Oberfläche  anlegen.  Gerade 
diese  thrombotischen  Niederschläge  sind  es  wahrscheinlich,  di^  leicht 
zu  Embolien  Veranlassung  geben.  Andrerseits  können  sie  aber  auch 
sehr  innig  mit  dem  basalen  aus  der  Klappe  stammenden  Teil  der 
Efflorescenzen  verschmelzen,  so  daß  häufig  keine  Grenze  sichtbar  zu 
machen  ist. 

Inzwischen  hat  die  Organisation  gewöhnlich  schon  begonnen.  Wann 
die  Vaskularisation  der  Klappe  eintritt,  ist  schwer  zu  sagen.  Feine 
K^pillargefaße  können  anscheinend  sehr  rasch  bis  zur  Schließungslinie 
vordringen.  Dieselben  verlaufen  dann  in  der  obersten  Klappenschicht. 
Diese  ist  es  auch,  welche  zunächst  an  Dicke  zunimmt.  Schließlich  kann 
die  ganze  Klappe  von  einem  gefäßreichen  Granulationsgewebe  durch- 
wuchert und  später  in  schwieliges  Gewebe  umgewandelt  werden.  Stets 
bleibt  wohl  an  der  Stelle  der  Efflorescenz  eine  bindegewebige  Ver- 
dickung zurück.    Diese  Verdickungen  werden  nun,  wie  bekannt,   bei 
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einem  Rezidivieren  der  Erkrankung  mit  Vorliebe  von  neuem  befalleo. 
Es  ist  nun  besonders  hervorzuheben,  daß  die  akuten  Prozesse  an 
den  verdickten  Klappen  im  Prinzip  die  gleichen  sind,  wie  an  den 
primär  befallenen.  Wir  finden  auch  hier  Nekrose  der  Gewebselemente 
und  Ausscheidung  gerinnbarer  Substanz  in  dem  nekrotisierten  Gewebe. 


2.  Fall. 

Der  folgende  Fall  von  frischer  rheumatischer  Endokarditis  betrifft 
einen  32jährigen  Mann^),  welcher  mit  der  klinischen  Diagnose  „Hyper- 
pyretischer  Gelenkrheumatismus.  Sepsis?"  zur  Sektion  einge- 
liefert wurde.  Derselbe  war  angeblich  13  Tage  ante  mortem  mit  Gelenk- 
schmerzen und  Fieber  erkrankt.  Bei  seiner  Aufnahme  in  die  medizinische 
Klinik  (6  Tage  ante  mortem)  waren  die  Hand-  und  Fußgelenke,  weniger 
die  Kniegelenke  geschwollen  und  in  sämtlichen  Gelenken  alle  Bewegungen 
schmerzhaft.  Die  Herzdämpfung  war  normal,  die  Herztöne  leise  aber 
rein,  der  Puls  klein,  aber  verhältnismäßig  wenig  frequent.  Seit  der 
Aufnahme  bestanden  kontinuierlich  hohe  Temperaturen,  zunächst  40-41^ 
vier.  Tage  a.  m.  Anstieg  bis  auf  41,8®;  am  nächsten  Tage  hielt  sich  die 
Temperatur  um  41®,  zwei  Tage  a.  m.  erreichte  sie  42  ^  Nur  einmal 
und  zwar  am  Tage  vor  dem  Tode  erfolgte  ein  steiler  Abfall  der  Temperatur 
bis  auf  38®  verbunden  mit  hoher  Steigerung  der  Pulsfrequenz  und  später 
wieder  ein  Ansteigen  auf  40,8®.  Vier  Tage  ante  mortem  wurde  m 
systolisches  Geräusch  am  Herzen  beobachtet  ohne  Verstärkung  des 
zweiten  Pulmonaltones.  Am  nächsten  Tage  war  das  Geräusch  nicht 
mehr  wahrzunehmen,  später  nur  ein  etwas  unreiner  Ton  zu  hören.  Sonst 
waren  keine  Erscheinungen  von  selten  des  Herzens  oder  anderer  Organe 
zu  bemerken. 

So  charakteristisch  das  Krankheitsbild  im  Anfange  war,  so  ließen 
doch  die  hohen  Temperaturen  und  der  rasche  tötliche  Verlauf  es  zweifel- 
haft erscheinen,  ob  ein  unkomplizierter  Fall  von  Gelenkrheumatismus 
vorlag.  Bei  der  Sektion  (Sekt.-Nr.  1034;  26.  X.  02)  fand  sich  nun  als 
einzige  anatomische  Veränderung  eine  Endokarditis  und 
zwar  multiple  endokarditische  Herde  sowohl  an  sämtlichen  Klappen 
wie  auch  an  dem  parietalen  Endokard  beider  Herzhälften.  Ich 
lasse  den  makroskopischen  Befund  hier  folgen. 

Herz  entsprechend  groß,  mäßig  gefüllt.  In  beiden  Ventrikeln  zähe 
weißliche  Speckhautgerinnsel.  Rechter  Ventrikel  nicht  erweitert,  nicht 
verdickt.  Tricuspidalis  zart.  Auf  der  Vorhofsfläche  der  Klappe 
eine  Anzahl  ganz  feiner  flacher  rundlicher  graugelblicher  Erhabenheiten 
von  1 — 2  mm  Durchmesser.    Dieselben  sitzen  zum  Teil  in  der  Nähe  des 


^)  Für  die  Überlassung  der  Krankengeschichte  bin  ich  Herrn  Geheimrat 
CüRSCHMANN  ZU  Dank  verpflichtet. 
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freien  Bandes,  zum  Teil  in  der  Gegend  der  SchlieBungslinie,  zum  Teil 
auch  weiter  oberhalb.  Die  Pulmonalklappen  zart  und  im  allge- 
meinen glatt.  Kur  auf  der  Ventrikelfläche  unmittelbar  an  der  Basis 
der  Klappen  bezw.  auch  dicht  darunter  auf  dem  parietalen  Endokard 
des  Ventrikels  ganz  feine  Rauhigkeiten.  Auf  der  Schließungslinie  der 
Aortenklappen  ein  nicht  ganz  vollständiger  Kranz  größtenteils  sehr 
feiner  kömiger  Erhebungen.  An  der  Stelle  des  Nodulus  der  rechten 
Knappe  ein  etwa  stecknadelkopfgroßer  rundlicher  Knopf;  an  der  ent- 
sprechenden Stelle  der  linken  Klappe  eine  noch  etwas  größere  halb- 
kugelige weiche  Prominenz ;  der  Nodulus  der  mittleren  Klappe  ist  dagegen 
in  seiner  Form  gut  zu  erkennen  und  nur  an  den  Seiten  mit  kleinen 
Kömchen  besetzt.  Die  den  Verbindungsstellen  der  Klappen  benach- 
barten Teile  der  Schließungslinien  scheinen  mehrfach  miteinander  ver- 
klebt. Außer  diesen  Efflorescenzen  auf  der  Schließungslinie  finden  sich 
kleine  gelblichweiße  Fleckchen  zwischen  Schließungslinie  und  freiem 
Kande  der  Klappe,  ferner  etliche  ähnliche  Herde  unmittelbar  an  der 
Basis  der  Klappen  und  darunter  an  der  parietalen  Ventrikelfläche. 
Diese  letzteren  Herde  an  der  Klappenbasis  sehen  zum  Teil  wenigstens 
wie  kleine  Infiltrate  aus,  d.  h.  es  sind  nur  Trübungen  ohne  eine  deut- 
liehe Rauhigkeit  an  der  Oberfläche.  An  der  Mitralis  sind  die  Ver- 
änderungen anscheinend  auf  die  Schließungslinie  beschränkt.  Sowohl 
am  hinteren  wie  am  vorderen  Segel  zahlreiche  meist  sehr  feine  körnige 
und  flache  graugelbliche  Erhebungen,  nur  vereinzelte  etwas  größer,  doch 
erreichen  auch  die  größten  nicht  Stecknadelkopfgröße.  An  den  Sehnen- 
faden mit  bloßem  Auge  keine  Veränderung  zu  sehen.  Mitralis  und 
Aortenklappen  ebenfalls  vollständig  zart.  Der  linke  Ventrikel  nicht  er- 
weitert.   Die  Muskulatur  rotbraun,  ohne  Besonderheiten. 

Der  anatomische  Befund  ließ  sofort  vermuten,  daß  wir  eine  sehr 
frische  Endokarditis  vor  uns  hatten.  Besonders  auffällig  war  dabei 
das  außerordentlich  multiple  Auftreten  und  die  Verbreitung  der 
Herde  über  alle  Klappen.  Man  hatte  den  Eindruck,  einer 
Art  von  spezifischer  Erkrankung  des  Endokards  gegenüber 
zu  stehen,  um  so  mehr,  als  sonstige  Organveränderuugen  nicht  nachzu- 
weisen waren. 

Während  die  Kömchen  und  die  übrigen  kleinen  Erhebungen  auf 
der  Schließungslinie  sehr  dem  Bilde  ähnelten,  welches  wir  sonst  bei 
Endocarditis  „verrucosa^^  zu  sehen  gewöhnt  sind,  hatten  andere  Herde 
auf  der  freien  Fläche  der  Klappen  und  auf  der  parietalen  Ventrikel- 
fläche mehr  das  Aussehen  von  Infiltraten  und  beginnenden 
Nekrosen,  wie  sie  im  Anfange  der  septischen  Endokarditis  nicht  selten 
beobachtet  werden.  Die  histologische  Untersuchung  zeigte 
aber,  daß  allen  Herden  im  Prinzip  dieselbe  Bedeutung 
zukommt,  und  tat  zugleich  die  Zugehörigkeit  der  Endo- 
karditis zu  der  rheumatischen  dar. 


76  Königer, 

Es  wurde  eine  große  Zahl  von  Efflorescenzen  von  sämtlichen  Klappen 
untersucht.  Trotz  des  so  verschiedenen  makroskopischen  Aussehens  ist  nun, 
wie  schon  angedeutet,  der  histologische  Befund  ein  auffallend  überein- 
stimmender. Allen  Herden  gemeinsam  ist  die  Nekrose  der 
Oberfläche  des  Endokards.  In  der  Intensität  des  Prozesses,  in  der 
Ausdehnung  der  Nekrose  bestehen  nur  unbedeutende  Differenzen,  ebenso  in 
dem  Umfange  der  Quellung  und  (reaktiven)  Wucherung  des  Gewebes.  Die 
Unterschiede  in  dem  makroskopischen  Verhalten  haben  im 
wesentlichen  ihrenGrund  in  dem  Vorhandensein  oderFehlen 
von  Auflagerungen.  Den  Körnchen  und  den  höheren  Erhebungen  ent- 
sprechen Auflagerungen  von  verschiedener  Form  und  Größe  auf  der  nekro- 
tisierten  Klappenoberfläche.  Überall  dort  aber,  wo  das  Endokard  noch 
ziemlich  glatt  und  nur  etwas  trübe  und  infiltriert  aussah,  fehlen  die  Auf- 
lagerungen, offenbar  ist  es  hier  noch   nicht  zu  Auflagerungen   gekonunen. 

Betrachten  wir  zunächst  eine  der  kleinen  flachen  Erhebungen  auf  der 
Schließungslinie  einer  Aortenklappe  in  einem  nach  v.  GlESON  gefärbten 
Schnitt  bei  mittlerer  Vergrößerung,  so  fällt  sofort  ein  dicker  bräunlicher 
Streifen  an  der  Klappenoberfläche  auf.  (Figur  10.)  Nach  beiden  Seiten  hin 
setzt  sich  der  Streifen  (n)  ganz  deutlich  in  die  oberste  Klappenschicht  fort, 
es  kann  keinem  Zweifel  unterUegen,  daß  er  ein  nekrotisiertes  Stück  derselben 
darstellt.  Und  zwar  betrifft  die  Nekrose  nicht  nur  die  eigentliche  (helle) 
subendotheliale  Schicht  (s),  sondern  auch  die  darunter  liegende  dünne  Binde- 
gewebs! age  (o  b).  Unter  dem  Streifen  ist  noch  ein  schmaler  Best  der  binde- 
gewebigen Schicht  zu  erkennen,  dann  folgt  ein  helles  Band  (el),  offenbar  ans 
elastischer  Substanz  bestehend,  als  scharfe  Grenze  gegen  die  tieferen  Schichten 
des  Endokards. 

Auf  der  Nekrose  und  scharf  von  dieser  getrennt  liegt  eine  von  zahl- 
reichen Leukocyten  durchsetzte  fädige  Fibrinauflagerung,  auf  deren  wahr- 
scheinlich postmortale  Entstehung  ich  unten  zu  sprechen  kommen  werde. 

Besonders  merkwürdig  ist  nun  das  Verhalten  der  subendothelialen  Schicht 
und  des  darunter  liegenden  dünnen  Bindegewebsstreifens  am  unteren  (d.  h. 
der  Klappenbasis  näher  liegenden)  Bande  der  Nekrose  (n  r).  Die  Schichten 
sind  verdickt,  nach  außen  vorgewölbt  und  der  erhaltene  Band  etwas  (über  die 
Nekrose)  überhängend. 

Man  erkennt  darin  eine  beträchtliche  Vermehrung  der  Kerne  und  nament- 
lich bei  stärkerer  Vergrößerung  eine  erhebliche  Quellung  des  Gewebes. 
(Die  subendotheUale  Schicht  ist  hier  von  der  ebenfalls  stark  veränderten 
bindegewebigen  Schicht  nicht  abzugrenzen.)  Die  einzelnen  Bindegewebsfasern 
sind  gelockert  und  auseinander  gedrängt,  und  auch  das  Protoplasma  der 
Zellen  erscheint  sehr  hell  und  weich.  Die  Zellen  sehen  fast  sämtlich  wie 
gewucherte  Bindegewebszellen  aus,  sie  haben  meist  große  helle  ovale  und 
rundliche  Kerne;  nur  vereinzelt  sind  dazwischen  kleinere  rundliche  Zellen 
mit  runden  chromatinreichen  Kernen  eingestreut.  An  der  Oberfläche  der 
ge wucherten  Schicht  ist  das  Endothel  sehr  gut  erhalten  und  frei  von 
Wucherungserscheinungen.  Es  erhebt  sich  nun  gleich  die  Frage,  ob  etwa 
die  Wucherung  der  subendothelialen  Schicht  der  Nekrose  vorausgegangen 
oder  ob  auch  hier  die  Nekrose  das  Primäre  war.  Die  Lage  des  nekro- 
tischen Streifens  scheint  mir  entschieden  für  die  letztere  Annahme  sa 
sprechen.  Es  kann  als  sicher  gelten,  daß  der  nekrotische  Streifen  der  nr- 
sprünglichen  Klappenoberfläche  entspricht  und  daß  er  denmach  auch  die 
Dicke  angibt,  welche  die  oberste  Klappenschicht  beim  Eintritt  der  Nekrose 
besaß.  Es  ist  nun  aber  die  subendotheliale  Schicht  in  dem  Bereiche  der 
Nekrose   selbst  nicht   merklich   angeschwollen,    sondern    nur    in   dem  an  die 
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Nekrose  anstoßenden  Abschnitt.  Es  folgt  daraus,  daß  diese  Anschwellung 
erst  spater  im  Anschluß  an  die  Nekrose  entstanden  ist.  Damit  steht  auch 
im  Einklänge,  daß  die  endotheliale  Bedeckung  des  emporgehobenen  Randes, 
obwohl  sie  nicht  in  Wucherung  begriflfen  ist,  über  die  Nekrose  hinüberhängt, 
d.  h.  gewissermaßen  auf  das  ursprüngliche  Niveau  der  Klappenoberfläche 
hinabreicht.  Charakteristisch  aber  ist  vor  allem,  daß  die  auseinander  ge* 
drängten  Bindegewebsfasern  des  gewucherten  Randes  nach  der  Nekrose 
hin  zusammenlaufen,  so  daß  sie  sich  scheinbar  in  dem  nekrotischen 
Streifen  vereinigen  (was  auch  auf  der  bei  mittlerer  Vergrößerung  ge- 
zeichneten Abbildung  gut  zu  erkennen  ist).  In  dem  Momente  des  Eintrittes 
der  Nekrose  waren  also  die  Fasern  noch  dicht  zusammengelagert. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  sieht  man  nun  zwar  auch  in  dem  unter  der 
Nekrose  erhaltenen  schmalen  Rest  der  obersten  bindegewebigen  Schicht  eine 
Anzahl  großer  Zellen,  doch  dürften  auch  diese  erst  nachträglich  gewuchert 
sein.  Namentlich  bei  Ölimmersion  tritt  eine  große  Ähnlichkeit  zwischen  dem 
gewncherten  Rande  und  dieser  basalen  (unter  der  Nekrose  gelegenen)  Wuche- 
rang  hervor.  Auch  hier  starke  Quellung  des  ganzen  Gewebes  und  große  rund- 
liche wuchernde  Zellen.  Yereinzelt  sieht  man  die  ersten  Anfänge  der  Vorbuch- 
tuDg  und  Aushöhlung   der  nekrotischen  Schicht   durch   vordringende  Zellen. 

Noch  stärker  ist  die  Lockerung  der  subendothelialen  Schicht  an  dem 
oberen  (distalen)  Rande  der  Nekrose;  die  Oberfläche  ist  eine  Strecke  weit 
des  Endothels  beraubt.  Ob  sich  hier  etwa  ein  nekrotischer  Streifen  abgelöst 
hat,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Auffallend  ist,  daß  hier  ziemlich  viel  Leuko- 
cyten  im  Gewebe  sind,  welche  allem  Anschein  nach  von  außen  eingedrungen 
sind.  Weiterhin  ist  das  Endothel  wieder  gut  erhalten,  und  die  unter  ihm 
gelegene  Schicht  zeigt  dasselbe  Aussehen  wie  am  unteren  Rande  der  Nekrose, 
d.  h.  sie  besteht  im  wesentlichen  aus  ge wucherten  und  gequollenen  Binde- 
gewehszellen.  Was  nun  die  Ausdehnung  der  subendothelialen  Wucherung 
betrifft,  so  geht  die  zuletzt  erwähnte  (am  distalen  Rande)  sehr  bald  in  einen 
schmalen  subendothelialen  Streifen  über,  der  nur  vereinzelte  Zellen  enthält. 
Dagegen  ist  die  Wucherung  am  unteren  Rande  der  Nekrose  etwas  aus- 
gedehnter und  nimmt  ganz  allmählich  gegen  die  Klappenbasis  zu  ab,  um 
dann  von  neuem  infolge  einer  zweiten  Nekrose  anzuschwellen,  auf  die  ich 
sogleich  zurückkommen  werde. 

Zuvor  wäre  noch  ein  Wort  über  das  Verhalten  des  übrigen  Klappen- 
gewebes zu  sagen.  Ich  habe  bbher  nur  die  oberste  Klappenschicht  berück- 
sichtigt, weil  sie  die  zunächst  und  am  meisten  beteiligte  ist  und  weil  ihre 
Veränderungen  am  stärksten  in  die  Augen  springen.  Es  ist  aber  von  großer 
Wichtigkeit,  festzustellen,  daß  auch  die  tieferen  Schichten  der  Ellappe  in 
diesem  frühen  Stadium  der  Erkrankung  und  trotz  der  nur  oberflächlichen 
Nekrose  bereits  deutlich  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind.  Namentlich  an  der 
Basis  der  Nekrose  und  in  der  Richtung  nach  dem  Klappenansatz  hin  sind 
auch  die  tieferen  Lagen  des  Endokards  abnorm  zellreich, 
and  selbst  die  oberflächliche  Schicht  an  der  dem  Sinus  zugekehrten  Seite 
läßt  eine  Vermehrung  der  Kerne  erkennen.  Bei  Ölimmersion  zeigt  sich,  daß 
es  im  wesentlichen  flxe  Zellen  des  Gewebes  sind,  welche  große  helle  Kerne 
zeigen  und  z.  T.  deutlich  gewuchert  sind.  Leukocyten  spielen,  wenigstens  in 
dem  uns  augenblicklich  vorliegenden  Schnitt,  keine  nennenswerte  Rolle.  Die 
frühzeitige  Beteiligung  der  tieferen  Schichten  der  Klappe  ist 
ein  um  so  bedeutungsvolleres  Zeichen  für  die  Schwere  der  ganzen  Er- 
krankung, als  die  ausgedehnte  Veränderung  der  obersten  Schicht  auch 
durch  die  Multiplizität  des  Prozesses  bedingt  sein  könnte. 

Die   letztere  ist   in   der  Tat  in  dem  vorliegenden  Falle   sehr  stark  aus- 
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geprägt  und  gibt  uns  nicht  selten  Gelegenheit,  an  einem  Schnitt  eine  ganze 
Anzahl  von  endokarditischen  Herden  zu  beobachten.  So  sehen  wir  z.  B.  in 
demselben  Präparat,  welches  der  bisherigen  Besprechung  zugrunde  lag,  außer 
der  beschriebenen  Nekrose  (in  der  Gegend  der  Schließungslinie)  eine  zweite 
,,Efflorescenz"  an  der  Basis  der  Klappe  auf  der  parietalen  Ventrikel- 
tiäche  und  eine  dritte  im  Grunde  des  Sinus  Valsalvae.  Die  zweite  auf  der 
Yentrikelfläche  ist  beträchtlich  größer  als  die  erste  und  besteht  aas  einer 
umfangreichen,  aus  einzelnen  Abteilungen  zusammengesetzten,  polypös  ge- 
schichteten, dichten,  feinfadigen  Fibrinauflagerung,  welche  mit  dem  nekro- 
tischen Streifen  an  der  Basis  vielfach  sehr  innig  verschmolzen  erscheint 
Außerdem  ist  sie  dadurch  ausgezeichnet,  daß  sich  in  der  sabendothelialen 
Schicht  und  zwar  sowohl  an  der  Basis  wie  an  den  Seiten  und  z.  T.  auch  in 
der  tieferen  Schicht  außer  den  gewucherten  und  stark  gequollenen  fixen  Zellen 
auch  sehr  zahlreiche  Leukocyten  finden.  Die  dritte  Erhebung  (im 
Grunde  des  Sinus  Valsalvae)  besteht  trotz  eines  ziemlich  erheblichen 
Umfanges  fast  ganz  aus  einer  homogenen  und  grobbalkigen  Masse,  welche 
man  von  der  basalen  Nekrose  nicht  unterscheiden  kann.  Man  ist  daher  za- 
nächst  versucht  zu  glauben,  daß  die  ganze  Masse  aus  nekrotischem  und  viel- 
leicht vorher  stark  gequollenem  Gewebsmaterial  hervorgegangen  wäre,  llan 
kann  sich  aber  überzeugen,  daß  auch  hier  nur  die  oberste  Schicht  fehlt;  und 
es  ist  daher  doch  wohl  wahrscheinlicher,  daß  aufgelagertes  Fibrin  hinzu- 
gekommen ist  und  eine  eigentümliche  Homogenisierung  erfahren  hat 

Die  übrigen  Herde  an  den  Aortenklappen  und  auch  an  den  anderen 
Klappen  verhalten  sich  im  großen  imd  ganzen  ähnlich.  Um  nicht  allzu  er- 
müdend zu  wirken,  verzichte  ich  fernerhin  auf  eine  detaillierte  Beschreibung 
der  zahlreichen  Herde  und  ziehe  es  vor,  die  wichtigsten  Verände- 
rungen an  der  Hand  des  vorliegenden  Materiales  im  Zu- 
sammenhange   zu  besprechen. 

So  verschieden  die  Form  und  Größe  der  Efflorescensen  zu  sein 
scheint,  so  zeigen  sie  bei  aufmerksamer  Betrachtung  doch  einen  ziemlich  ein- 
heitlichen Bau  und  sind  wahrscheinlich  gleicher  Entstehung.  Sie  bestehen 
sämtlich  aus  thrombotischen  Massen,  welche  in  den  basalen  Abschnitten  bald 
mit  der  Nekrose  verschmelzen  und  ein  homogenes  Aussehen  annehmen, 
während  die  äußeren  Abschnitte  entweder  feinfUdig  und  streifig  oder  aher 
ganz  feinkörnig  erscheinen.  Die  letzteren  nehmen  die  WElGEBT'sche  Fibrin- 
farbung  nicht  an  und  sind  wohl  aus  Blutplättchenablagerungen  hervorgegangen. 
Dieselben  können  sehr  groß  werden  und  setzen  sich  dann  gewöhnlich  aas 
zahlreichen  polypös  geschichteten  Fächern  zusammen  (so  z.  B.  auch  die 
größte  Erhebung  auf  dem  Nodulus  einer  Aortenklappe).  Freilich  ist  die 
Form  der  Blutplättchen  niemals  mehr  deutlich  zu  erkennen;  und  es  scheint 
mir,  daß  auch  die  streifigen  und  homogenen  Ablagerungen  derselben  Herkunft 
sind  und  nur  weitere  Umwandlungen  darstellen. 

Besonders  hervorzuheben  ist,  daß  Leukocyten  in  diesen  Auf- 
lagerungen fast  vollständig  fehlen.  Das  ist  ein  so  regelmäßiger 
Befund  sowohl  in  den  ganz  kleinen  wie  in  den  größten  Erhebungen,  daß  ich 
geneigt  bin,  eine  leukocytenreiche  Auflagerung,  wie  sie  z.  B.  der  oben  be- 
schriebenen und  auf  Figur  10  abgebildeten  Nekrose  aufliegt,  schon  deswegen 
für  ein  postmortales  Gerinnsel  zu  halten.  Dies  Fibrin  hat  aber  auch  ein 
wesentlich  anderes  Aussehen,  als  die  vitalen  Auflagerungen.  Es  ist  nicht  so 
feinfadig  und  namentlich  nicht  so  dicht,  sondern  besteht  aus  einem  ziemlich 
groben  Netzwerk,  dessen  Maschen  sämtlich  mit  Leukocyten  ausgefüllt  sind. 
Es  handelt  sich  also  in  dem  abgebildeten  Falle  meines  Erachtens  noch  um 
eine  einfache  Nekrose  ohne  Auflagerung. 
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Solche  einfachen  Nekrosen  finden  wir  eine  ganze  Anzahl  und  zwar  an 
sämtlichen  Klappen.  Gewöhnlich  sind  sie  auf  die  subendotheliale  Schicht 
und  den  darunter  liegenden  zarten  Bindegewebsstreifen  beschränkt,  bisweilen 
reichen  sie  aber  noch  etwas  tiefer,  ohne  daß  es  zu  einer  Auflagerung  ge- 
kommen zu  sein  braucht.  So  sehen  wir  z.  B.  an  der  Basis  einer  Pulmonal- 
klappe  an  der  parietalen  Fläche  des  rechten  Ventrikels  einen  Defekt  in  der 
endokardialen  Oberfläche,  welcher  durch  eine  flbrinähnliche  Masse  ausgefüllt 
ist.  Dieselbe  ist  beträchtlich  dicker  als  in  dem  vorigen  Bilde  und  reicht  bis 
in  die  elastische  Schicht  hinein.  In  der  Tief^  lost  sich  die  sonst  homogene 
fibrinähnliche  Masse  in  ein  System  von  Bälkchen  auf,  die  sich  netzförmig  ver- 
einigen. Nach  den  Seiten  hin  und  zwar  besonders  in  der  Bichtung  nach 
dem.  Ventrikel  zu  geht  die  homogene  Masse  weit  unter  die  ge wucherte  und 
gequollene  subendotheliale  Schicht  hinunter,  und  die  Ausläufer  des  „Fibrins^ 
scheinen  sich  hier  z.  T.  unmittelbar  in  die  Bindegewebsfasern  der  zweiten 
Endokardschicht  fortzusetzen.  Wir  können  uns  das  wohl  nur  so  erklären, 
daß  die  Gewebselemente,  während  sie  zugrunde  gehen,  von  gerinnbarer 
Flüssigkeit  durchtränkt  werden. 

Die  Zellwucherung  ist  in  diesem  Falle  noch  relativ  gering  und  findet 
sich  nur  an  den  Seiten  der  Nekrose.  In  der  Tiefe  sind  einige  offenbar  aus 
den  Gefäßen  des  Klappenansatzes  ausgewanderte  Leukocyten  angehäuft. 
Nach  dem  ganzen  Bilde  darf  man  auch  hier  annehmen,  daß  die  Nekrose  das 
Primäre  war. 

Nicht  immer  ist  das  Verhältnis  zwischen  Nekrose  und  Zell  wucherung 
so  leicht  zu  deuten.  Wenn  auch  in  manchen  Fällen,  wie  in  dem  oben  be- 
schriebenen, die  Nekrose  sicher  der  Wucherung  vorausgegangen  ist,  so  kann 
ich  es  doch  noch  nicht  für  ausgemacht  halten,  daß  die  Wucherung  ganz  allein 
durch  die  multiplen  Nekrosen  hervorgerufen  würde.  Die  subendotheliale 
Zellwucherung  ist  außerordentlich  verbreitet  und  an  manchen 
Schnitten  auf  weite  Strecken  zu  verfolgen,  ohne  daß  überhaupt  Nekrosen  zu 
sehen  sind.  Meistens  ist  sie  freilich  zu  den  beiden  Seiten  der  nekrotischen 
Herde  stärker  entwickelt.  Besonders  deutlich  tritt  sie  auf  der  Figur  11 
hervor.  Es  handelt  sich-  um  eine  Nekrose  an  der  Basis  einer  Aortenklappe 
bezw.  an  der  parietalen  Ventrikelfiäche.  Der  basale  Teil  der  Klappe  ist 
etwas  nach  abwärts  gesunken  (wahrscheinlich  erst  bei  der  Härtung  leicht 
eingeknickt),  dadurch  ist  der  spitze  Winkel  zwischen  Ventrikel-  und  Klappen- 
flache  entstanden.  Neben  der  Nekrose  ist  die  subendotheliale  Schicht  (s) 
beiderseits  beträchtlich  angeschwollen,  besonders  breit  erscheint  sie  am  Anfang 
der  Klappe,  offenbar,  weil  sie  hier  etwas  schräg  durchschnitten  wurde.  An 
der  Stelle  der  Nekrose  (n)  ist  die  oberste  Schicht  fast  ganz  unterbrochen, 
und  an  einzelnen  Stellen  reicht  die  homogene  Masse  sogar  noch  etwas  in  die 
bindegewebige  Schicht  (o  b)  hinein,  unter  welcher  ein  breites  helles  Band 
aus  elastischer  Substanz  (el)  eine  scharfe  Grenzlinie  bildet.  Mit  der  Nekrose 
verschmolzen  ist  eine  Auflagerung  (a),  welche  die  erhaltene  Ventrikelfläche 
etwas  überragt.  Nekrose  und  Auflagerung  sind  nicht  scharf  zu  trennen.  Die 
basalen  Teile  der  Efflorescenz  sind  mehr  homogen  und  dunkelbräunlich  ge- 
färbt, während  die  peripheren  Teile  heller  erscheinen  und  eine  streifige  oder 
auch  feinkörnige  Struktur  zeigen.  Die  subendotheliale  Schicht  ist  in  der 
Nachbarschaft  der  Nekrose  sehr  stark  gequollen  und  von  zahlreichen  leuko- 
cytären  Elementen  durchsetzt,  gegen  welche  die  eigentlichen  subendothelialen 
Zellen  ganz  in  den  Hintergrund  treten.  Will  man  die  letzteren  untersuchen, 
80  muß  man  eine  von  dem  nekrotischen  Herd  weiter  entfernte  Stelle  wählen. 
£ine  solche  Stelle  an  der  Ventrikelfiäche  der  Aortenklappe  desselben 
Präparates  ist  in  Figur  19  bei  starker  Vergrößerung  abgebildet. 
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Hier  (in  einiger  Entfernung  von  der  Nekrose)  besteht  die  subendotheliale 
Schicht  aas  zwei  bis  drei  Lagen  dicht  gedrängter  Zellen.  Und  zwar  sind  es 
hauptsächlich  große  rundliche  und  polygonale  protoplasmareiche  Zellen  mit 
relativ  kleinem  rundlichem  Kern,  welche,  wenn  sie  näher  beieinander  liegen, 
manchmal  ein  epitheliales  Aussehen  haben.  Das  sind  offenbar  dieselben 
Zellformen,  wie  sie  sich  normalerweise  in  der  subendothelialen  Schicht  finden; 
nur  ist  ihre  Zahl  jetzt  sehr  stark  vermehrt.  Daneben  finden  sich  einselne 
ganz  kleine  Kemstückchen  und  einige  kleine  rundliche  Zellen  mit  zweifachem 
dunklem  Kern. 

Etwas  näher  der  Nekrose  kommen  noch  einzelne  schlankspindelige  Zellen 
hinzu.  Die  Schicht  wird  nun  erheblich  breiter.  Sie  besteht  aus  einer 
weichen  Grundsubstanz,  welche  durch  die  Hämatoxylinfärbung  einen  zarten 
bläulichen  Ton  angenommen  hat  und  von  einem  unregelmäßigen  Netswerk 
ganz  feiner  Fäserchen  durchzogen  wird.  Die  letzteren  hängen  vielfach  direkt 
mit  den  Zellen  zusammen.  Die  Zellen  sind  sehr  zahlreich,  aber  sämtlich 
mehr  oder  weniger  isoliert  in  der  weichen  Grundsubstanz  verteilt.  Je  mebr 
wir  uns  der  Nekrose  nähern,  desto  verschiedener  werden  die  Zellformen, 
dieselben  sind  scheinbar  regellos  durcheinander  gestreut. 

Man  sieht  größere  helle  rundliche  Kerne  ohne  viel  Protoplasma  —  z.  T. 
scheint  dasselbe  ebenso  wie  die  Kerne  selbst  gequollen  zu  sein  — ,  ferner 
mehr  ovale  und  spindelige  Formen.  Außerdem  treten  nun  ziemlich  viele 
kleine  rundliche  und  eckige  Zellen  auf  mit  kleinem  rundlichen  dunklen  Kern, 
dann  aber  auch  unregelmäßig  geformte  Zellen  mit  gelappten  und  mehrfochen 
Kernen  von  der  Beschaffenheit  der  Leukocyten.  Einzelne  der  mehrkernigen 
Zellen  sind  umfangreicher  und  haben  rote  Blutkörperchen  aufgenommen.  Es 
muß  dabei  erwähnt  werden,  daß  an  mehreren  Stellen  der  gequollenen  Schiebt 
rote  Blutkörperchen  angehäuft  sind,  die  wohl  von  außen  hineingelangt  sein 
müssen.  Ob  auch  die  Leukocyten  von  außen  eingedrungen  sind,  vermag  ich 
nicht  sicher  zu  sagen.  Jedenfalls  fehlen  sie  in  den  tieferen  Schichten,  ob- 
wohl auch  hier  eine  ziemlich  lebhafte  Zellwucherung  statt  hat.  Die  übrigen 
Zellformen  dürften  wohl  trotz  ihrer  Verschiedenheit  sämtlich  von  den  fixen 
Zellen  der  subendothelialen  Schicht  abstammen. 

Die  subendotheliale  Wucherung  hat  nun  nicht  immer  dasselbe  Aussehen, 
es  scheint  mir  aber,  daß  das  beschriebene  Verhalten  am  meisten  dem  jüngsten 
Stadium  der  Wucherung  entspricht.  Später  werden  die  Zellformen  gleidi- 
mäßiger,  es  überwiegen  dann  die  großen  Zellen  mit  großen  rundlichen  Kernen, 
während  die  Leukocyten  meist  nur  spärlich  sind. 

Die  Zellwucherung  hat  nach  alledem  nur  wenig  Ähnlichkeit  mit  einem 
Granulationsgewebe,  wenn  sie  auch  eine  ähnliche  Aufgabe  zu  haben  acheint 
Daß  die  Nekrosen  wenigstens  zum  Teil  eher  als  die  Zell  Wucherung  und  un- 
abhängig von  dieser  auftreten,  wurde  oben  festgestellt.  Bisweilen  sieht  man 
nun  aber  auch  eine  Nekrose  in  der  Oberfläche  der  geschwollenen  Schicht,  so 
daß  also  die  Nekrose  später  als  die  Schwellung  entstanden  zu  sein  scheint 
Ob  da  die  Nekrose  wirklich  als  eine  Degeneration  der  gewucherten  Schicht 
anzusehen  ist  oder  ob  es  sich  um  eine  neue  Attacke  auf  die  Klappenobe3> 
fläche,  d.  h.  um  ein  Bezidiv  in  dem  Stadium  der  Anschwellung  handelt,  ist 
schwer  zu  entscheiden.  Namentlich  aber,  wenn  die  Veränderungen  schon 
etwas  älter  sind,  kann  die  Deutung  erhebliche  Schwierigkeiten  haben.  So 
sehen  wir  an  der  Mitralis  auf  der  gewucherten  Schicht  in  großer  Ausdehnung 
eine  flache  Fibrinmasse,  welche  vielfach  Ausläufer  in  die  Schicht  hineinsendet 
Hier  kann  man  über  die  Entwicklung  des  Prozesses  nur  Vermutungen  hegen, 
vielleicht  darf  man   annehmen,    daß   hier   gerade   in   dem   unter   der  Nekrose 
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erhalten  gebliebenen  Eest  der  snbendothelialen  Schicht  die  Zellen  stärker  ge* 
wuchert  sind,  so  daß  schließlich  eine  von  Fibrinresten  bedeckte  flache 
Wncherong  entstand.  Nengebildetes  faseriges  Bindegewebe  weist  uns  darauf 
hin,  daß  der  Prozeß  hier  schon  etwas  älter  ist.  Trotsdem  sind  die  ge- 
wucherten  Zellen  größtenteils  noch  sehr  umfangreich  und  gequollen. 

Es  wird  aufgefallen  sein,  daß  ich  das  Verhalten  des  Endothels 
bisher  nur  sehr  wenig  berücksichtigt  habe.  Das  ist  absichtlich  geschehen, 
weil  sich  hier  beträchtliche  Differenzen  bei  den  verschiedenen 
Fixierungen  herausstellten.  Bei  den  mit  MtJLLEB-Formol  fixierten 
Objekten  war  nichts  Besonderes  an  den  Endothelzellen  zu  entdecken ;  an  den 
nekrotisierten  Stellen  fehlten  sie  und  sonst  waren  sie  im  allgemeinen  gut  er- 
halten. Dagegen  zeigten  nun  die  mit  Formol- Alkohol  behandelten 
Präparate  höchst  eigentümliche  und  auffallende  Verände- 
rungen, die  ich  doch  nicht  ganz  unerwähnt  lassen  möchte,  wenn  ich  auch 
an  ihrer  vitalen  Entstehung  zweifle. 

Während  die  Kerne  der  Endothelzellen  meist  sehr  schmal  und  dunkel 
erscheinen,  tritt  an  ihrer  Außenseite  ein  rötlich  gelb  gefärbter  Streifen 
hervor,  der  anscheinend  der  veränderten  Zellplatte  entspricht.  Diese  flbrin- 
ahnliehen  Platten  sind  entweder  nur  an  einzelnen  Zellen  zu  sehen  oder  aber 
sie  fließen  seitlich  zusammen  und  bilden  einen  zusammenhängenden  Streifen 
an  der  Oberfläche,  in  welchem  die  Endothelkerne  liegen  bezw.  von  dem  sie 
dicht  eingehüllt  werden.  Nicht  selten  ist  diese  gelbliche  Schicht  mitsamt  den 
Endothelkernen  in  toto  eine  Strecke  weit  abgehoben  und  flottiert  gewisser- 
maßen im  Blute.  Es  kann  kaum  zweifelhaft  sein,  daß  es  sich  um  eine  eigen- 
tümliche Umwandlung  des  Protoplasmas  der  Endothelzellen  handelt,  um  eine 
Quellong  und  Durchtränkung.  Die  Verbreitung  dieser  Veränderung  ist  sehr 
groß.  Sie  findet  sich  fast  überall,  wo  die  Endothelzellen  in  situ  erhalten  sind, 
an  beiden  Klappenfläcben  und  am  parietalen  Endokard. 

Es  ist  in  der  Tat  verlockend,  diesen  Endothelveränderungen  eine  be- 
sondere Bedeutung  zuzuschreiben.  Damit  würde  entschieden  manches  klarer 
werden,  so  die  ausgedehnte  Wucherung  gerade  der  subendotheli|ilen  Schicht. 
Die  Tatsache,  daß  die  Veränderung  nur  bei  einer  bestimmten  Fixierung  in 
die  Erscheinung  trat,  sprach  natürlich  noch  nicht  mit  Sicherheit  gegen  eine 
vitale  Bedeutung.  Es  hatten  nun  aber  gleichzeitig  die  roten  Blutkörperchen, 
welche  der  Klappe  auflagen,  ein  ungewöhnliches  Aussehen.  Die  Blut- 
körperchen waren  mehr  bräunlich  geförbt  als  sonst,  namentlich  aber  ungleich- 
mäßig, so  daß  sie  z.  T.  einzelne  Kömer  zu  enthalten  schienen,  während 
andere  helle  Binge  darstellten  und  wie  ausgelaugt  aussahen.  An  manchen 
Stellen  waren  sie  anscheinend  in  Körnchen  zerfallen.  Es  fiel  nun  sofort  auf, 
daß  fast  überall  den  gelblichen  Endothelplatten  derartig  veränderte  rote  Blut- 
körperchen auflagen.  Wenn  auch  ganz  vereinzelt  Blutkörperchen  fehlten,  so 
war  es  doch  unverkennbar,  daß  eine  Beziehung  zwischen  beiden  Prozessen 
bestand.  Man  hätte  ja  nun  daran  denken  können,  daß  der  Zerfall  der  Blut- 
körperchen erst  im  Anschluß  an  die  Endothelnekrosen  entstanden  sei.  Es 
war  jedoch  alles  Blut,  welches  der  Klappenoberfläche  und  den  Efflorescenzen 
aof  lag,  in  derselben  Weise  umgewandelt,  während  es  in  den  MÜLLER-Formol- 
praparaten  gut  erhalten  war.  Es  konnte  demnach  nicht  zweifelhaft  sein,  daß 
das  Blut  schlecht  fixiert,  z.  T.  ausgelaugt  war,  und  es  dürfte  daher  das 
Aussehen  der  Endothelzellen  auf  eine  postmortale  (arti- 
fizielle)  Durchtränkung  mit  gerinnbarem  Stoffe  zurückzu- 
führen sein. 

Außer   der  soeben  besprochenen   zeigten    die  mit  Formol-Alkohol 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  2.  6 
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fixierten  Stücke  nan  noch  eine  weitere  Eigentümlichkeit,  nämlich  an 
manchen  Stellen  einen  großen  Reichtum  von  fihrinähnlichen  Massen 
im  Gewehe.  Besonders  stark  war  das  an  der  Tricnspidalis  ausgebildet 
Unter  den  Nekrosen  war  nicht  nur  die  verbreiterte  subendotheliale  Schicht, 
sondern  auch  die  tieferen  Lagen  des  Vorhofsendokards  weithin  von  „Fibrin^ 
infiltriert.  Das  Fibrin  sitzt  in  Form  von  meist  ziemlich  dicken  Fäden  und 
Netzen  in  der  Hauptsache  zweifellos  zwischen  den  auseinander  gedrängten 
Bindegewebsfasern,  scheint  aber  manchmal  direkt  in  die  Gewebsfasem  über- 
zugehen und  diese  zu  durchtränken.  Sehr  viel  geringer  ist  die  Fibrin- 
anhäufung im  Yentrikelendokard  der  Klappe.  Der  bindegewebige  Ghnndstock 
ist  im  allgemeinen  frei,  nur  in  dem  basalen  Teil  der  Klappe  bisweilen  etwas 
YQu  Fibrin  durchsetzt.  Das  „Fibrin**  nimmt  nach  v.  GiESON  den  gewöhn- 
lichen braunen  Farbton  an,  dagegen  verhalt  es  sich  gegen  die  Wkigebt- 
Färbung  ablehnend.  Auffallenderweise  war  nun  diese  „Fibrin^'anhäufung 
im  Gewebe  nur  in  den  mit  Formol-Alkohol  fixierten  Stücken  nachweis- 
bar. Dennoch  kann  man  sie  nicht  wohl  als  ein  Kunstprodukt  ansehen. 
Vielleicht  wurde  die  Gerinnung  erst  durch  die  Fixierung  bewirkt,  aber  eine 
gerinnbare  Substanz  muß  doch  vorher  schon  dagewesen  sein. 

Bei  sorgfältiger  Betrachtung  der  MÜLLEB-Formolpräparate  mit  starken 
Vergrößerungen  ergibt  sich  denn,  daß  auch  hier  an  vielen  Stellen  eine 
weiche  homogene  Masse  zwischen  den  Gewebsfasem  nachweisbar 
ist,  die  nur  weniger  auffallt,  weil  sie  sehr  matt  gefärbt  und  strukturlos  ist 
Offenbar  handelt  es  sich  um  eine  ödematöse  Durchtränkung  des 
Gewebes.  Die  eiweißhaltige  Flüssigkeit  wird  mit  Formol-Alkohol  besser 
fixiert  oder  aber  (wahrscheinlicher)  künstlich  zur  Gerinnung  gebracht.  Auf 
jeden  Fall  aber  scheint  mir  die  Flüssigkeitsausscheidung  in  den 
tieferen  Schichten  des  Endokards  ein  wichtiges  Zeichen  für 
die  Intensität  des  Prozesses  zu  sein. 

Was  die  übrigen  Tiefenwirkungen  der  Nekrosen  betriff);,  so  ist  die 
wichtigste  die  reaktive  Zellwucherung,  welche  schon  oben  erwähnt 
wurde.  Sie  ist  fast  in  sämtlichen  Herden  schon  deutlich  ausgesprochen  und 
scheint  also  sehr  frühzeitig  einzutreten.  Sie  ist  am  stärksten  und  aus- 
gedehntesten in  dem  eigentlichen  Endokard,  doch  ist  sie  unmittelbar  unter 
den  Nekrosen  bisweilen  auch  in  der  Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus  nach- 
weisbar. An  der  Insertion  der  Klappen  sieht  man  ferner 
häufig  eine  starke  Füllung  der  Blutgefäße  und  in  ihrer  Um- 
gebung Leukocyten,  welche  anscheinend  von  hier  aus  in  die  gefäßlosen 
Klappen  hineinwandem.  Brcichlicher  ist  die  Leukocytenemigration  unterhalb 
der  an  der  Klappenbasis  gelegenen  Nekrosen  und  derjenigen  an  der  parie- 
talen Ventrikelfläche.  Hier  scheint  die  Nähe  der  Gefäße  in  der  Tat  eine 
gewisse  Holle  zu  spielen,  so  daß  die  Wucherung  der  fixen  Zellen  eiw&>  in 
den  Hintergrund  gedrängt  wird. 

Mag  durch  die  Nähe  der  Gefäße  der  Verlauf  immerhin  beeinflußt  werden^ 
die  Entstehung  der  akuten  Prozesse  hat  jedenfalls  zu  den  Gefäßen 
keine  Spur  von  Beziehung.  Wenn  wir  nicht  geradezu  annehmen  wollen,  daß 
es  eine  spezifische  diffuse  Erkrankung  des  Endokards  ist,  so  müssen  wir  ent- 
schieden daran  festhalten,  daß  es  sich  um  Vorgänge  handelt,  die  durch 
eine  von  außen  auf  die  Oberfläche  des  Endokards  erfolgende 
Einwirkung  ausgelöst  werden.  In  bezug  auf  die  Verbreitung  des 
Prozesses  ist  nicht  zu  verkennen,  daß  an  den  Semilunarklappen  das  Ventrikel- 
endokard und  an  den  Zipfelklappen  das  Vorhofsendokard  bevorzugt  ist,  doch 
fanden  sich  einzelne  Herde  auch  an  der  entgegengesetzten  Seite  der  Klappen, 
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80  mehrere  kleine  Herde  an  der  Yentrikelfläche  der  Tricuspidalis,  eine  lang- 
gestreckte Nekrose  an  der  dem  Sinus  zugekehrten  Seite  einer  Aortenklappe 
dicht  unterhalb  des  freien  Randes  und  etliche  Herde  im  Grunde  des  Sinus 
Valsalvae. 

Da  die  Nekrosen  sich  häufig  auf  die  subendotheliale  Schicht  beschränken, 
die  keine  elastischenFasern  enthält,  so  sind  die  letzteren  meist  intakt. 
Es  ist  aber  sehr  bemerkenswert,  daß  an  den  Stellen,  wo  die  Nekrosen  weiter 
in  die  Tiefe  reichen,  auch  die  elastbchen  Fasern  gelockert  und  vollständig 
zerstört  werden.  Das  ist  um  so  auffallender,  als  bei  den  unten  zu  be- 
sprechenden bakteriellen  Nekrosen  die  elastischen  Elemente  sich  bisweilen 
sehr  lange  halten. 

Von  gproBtem  Interesse  ist  nun  das  Ergebnis  der  bakterioskopischen 
Untersuchung  der  soeben  geschilderten  endokarditischen 
Herde.  Es  wurden  zahlreiche  Nekrosen  von  sämtlichen  Klappen  sowohl 
nach  Gram- Weigert,  wie  mit  einfachen  Färbungen  auf  Bakterien  untersucht, 
aber  vergebens.  Die  Bakterienfärbungen  im  Schnittpräparat 
waren  gänzlich  negativ.  Daß  bisweilen  einzelne  Diplokokken  in  dem 
postmortal  aufgelagerten  Blut  zu  finden  waren,  sei  nur  der  Vollständigkeit 
halber  erwähnt.  Kulturen  wurden  nicht  angelegt  und  wären  bei  dem  nega- 
tiven Ergebnis  der  histologischen  Bakterienuntersuchung  auch  kaum  verwert- 
bar gewesen. 

Es  liegt  mir  fern  aus  diesem  negativen  Befunde  mit  Bestimmtheit  den 
Schluß  ziehen  zu  wollen,  daß  die  rheumatische  Endokarditis  nicht  eine  bak- 
terielle Erkrankung  sein  könne.  Nur  glaube  ich,  daß  man  gerade 
in  diesem  Falle  dem  negativen  Ergebnis  der  bakteriologischen 
Untersuchung  eine  erhebliche  Bedeutung  nicht  absprechen 
kann.  Ich  verweise  nochmals  auf  die  kurze  Dauer  der  Krankheit  in  dem 
vorliegenden  Falle,  auf  die  schweren  klinischen  Symptome,  den  raschen  töd- 
lichen Yerlaaf  und  auf  die  Tatsache,  daß  der  Patient  allein  der  rheumatischen 
Affektion  ohne  irgend  welche  Komplikationen  erlegen  war.  Aber  nicht  nur 
das  klinische  Bild  ist  das  einer  schweren  akuten  Erkrankung,  sondern  auch 
die  anatomischen  Veränderungen  sind  sehr  schwer  und  offenbar  noch  sehr 
frisch.  DiB  meisten  der  beschriebenen  endokarditischen  Herde  befinden  sich 
im  Zustande  der  Nekrose,  im  ersten  Stadium  der  Erkrankung.  Wieviel  Tage 
die  Endokarditis  bestanden  hat,  ist  .freilich  mit  Sicherheit  nicht  zu  sagen. 
Ob  das  systolische  Geräusch,  welches  4  Tage  a.  m.  vorübergehend  beobachtet 
wurde,  als  ein  Zeichen  des  Eintrittes  der  Endokarditis  angesehen  werden 
darf,  ist  wohl  fraglich. 

Wenn  ich  nun  die  anatomischen  Veränderungen  des 
soeben  beschriebenen  Falles  mit  denjenigen  des  ersten 
Falles  vergleiche,  so  ist  nicht  zu  verkennen,  daß  da  sehr  viel  Ge- 
meinsames und  trotz  einiger  Differenzen  eine  weitgehende  Ähnlichkeit 
besteht. 

Der  Prozeß  beginnt  mit  cirknmskripten  Nekrosen  der  endokardialen 
Oberfläche.  Gerade  die  Art  der  Nekrose  ist  auffallend  überein- 
stimmend. Niemals  sahen  wir  bei  der  rheumatischen  Endokarditis  das 
Bild  der  hyalinen  Nekrose;  mit  einer  merkwürdigen  Regelmäßigkeit 
tritt  vielmehr  sehr  frühzeitig  eine  eigentümliche  Veränderung  des  ne- 
krotisierten  Gewebes  ein,  die  man  kurz  als  Homogenisierung  be- 
zeichnen kann.    Das  Gewebe  verliert  sein  ursprüngliches  Ansehen,   es 
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wird  strukturlos  und  in  eine  homogene  Masse  umgewandelt.  Das  tritt 
schon  in  den  kleinsten  Herden  sehr  deutlich  hervor.  Wie  man  sich 
diesen  Vorgang  Torstellen  kanu,  habe  ich  oben  ausführlich  geschildert 
Er  dürfte  sich  prinzipiell  kaum  unterscheiden  von  der  in  sonstigen  Fällen 
von  verruköser  Endokarditis  (insbesondere  an  schwielig  verdickten  Klappen j 
beobachteten  Homogenisierung  des  nekrotischen  Gewebes,  nur  ist  eben 
bei  der  rheumatischen  Endokarditis  die  Gesetzmäßigkeit,  mit  welcher 
jene  Gewebsumwandlung  eintritt,  bemerkenswert.  Es  besteht,  wenn  ich 
80  sagen  soll,  bei  der  rheumatischen  Nekrose  eine  besonders  hochgradige 
Neigung  zu  dieser  Gewebsveränderung,  die  nicht  selten  mit  einer  starken 
QuelluDg  der  nekrotisierten  Masse  verbunden  ist  Diese 
Homogenisierung  und  Quellung  des  nekrotischen  Grewebes  dürfte  eng 
zusammenhängen  mit  einem  vermehrten  Flüssigkeitsgehalt  des  Gewebes. 
Besonders  in  dem  zweiten  Fall  war  die  ödematöse  Durchtränknng 
eines  großen  Teiles  des  Endokards  sehr  deutlich  und  hatte  bei 
einer  bestimmten  Fixierung  (Formol-Alkohol)  zur  Ausscheidong  von  reich- 
lichen fibrinäbnlichen  Massen  auch  in  den  tieferen  Schichten  Veran- 
lassung gegeben.  Aber  nicht  nur  die  Art,  sondern  auch  der  Umfang 
und  die  Tiefe  der  Nekrosen  ist  eine  sehr  gleichmäßige.  Stets 
wird  die  subendotheliale  Schicht  ergriffen,  häufig  auch  noch  die  darunter 
liegende  zarte  oberste  Bindegewebsschicht  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
während  die  tieferen  Schichten  regelmäßig  frei  bleiben. 

In  bezug  auf  den  Umfang  der  Nekrosen  steht  die  rheumatische 
Endokarditis  etwa  in  der  Mitte  zwischen  der  mykotischen  und  der  ein- 
fachen verrukösen  Form,  bei  welcher  gewöhnlich  nur  das  Endothel  oder 
höchstens  die  subendotheliale  Schicht  beteiligt  sind. 

Neben  der  Tiefe  der  Nekrosen  ist  die  Reaktion  des  Gewebes 
ein  wesentliches  Kennzeichen  der  Intensität  des  Prozesses.  Hier  finde» 
sich  nun  gewisse  Differenzen  zwischen  den  beiden  Fällen.  Während  die 
Nekrosen  im  ersten  Falle  kaum  geringer  sind,  als  im  zweiten,  haben  wir 
in  dem  letzteren  eine  erheblich  intensivere  und  etwas  andersartige  Reaktion 
von  Seiten  des  benachbarten  Klappengewebes.  In  dem  zweiten  Fall 
findet  sich  eine  sehr  ausgedehnte  Wucherung  der  subendothelialen  Schicht 
und  außerdem  eine  reichliche  Vermehrung  der  fixen  Zellen  der  tieferen 
Schichten,  aber  nur  relativ  spärliche  Leukocyten.  In  manchen  Herden 
des  ersten  Falles  sind  dagegen  die  reaktiven  Veränderungen  ziemlich 
gering,  namentlich  die  subendotheliale  Wucherung  weniger  stark  aus- 
geprägt, und  eine  Beteiligung  des  tieferen  Klappengewebes  kaum  zu  er- 
kennen, andrerseits  aber  finden  sich  ziemlich  zahlreiche  leukocytäre  Elemente. 

Allem  Anschein  nach  ist  die  Intensität  des  Prozesses  im  zweiten 
Fall,  dem  hyperpyretischen,  erheblich  stärker ;  doch  darf  man  auch  nicht 
übersehen,  daß  der  Grad  und  die  Art  der  Reaktion  nicht  nur  von 
dem  Grad  der  Schädigung  sondern  auch  von  dem  Zustande  und  der 
Reaktionsfähigkeit  des  betroffenen  Gewebes  und  des  ganzen  Organismns 
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abhängt  (ganz  abgesehen  von  der  Dauer  des  Prozesses,  die  sich  nicht 
80  sicher  bestimmen  läßt).  Daß  auch  im  ersten  Fall  die  Nekrosen 
sehr  schwere  Yeränderungen  darsteilen  und  unter  günstigen  Bedingungen 
('Nähe  der  gefaßhaltigen  Klappenbasis)  massenhafte  Leukocyten  anlocken, 
zeigen  die  in  Figur  8  abgebildeten  Herde. 

Eine  weitere  wichtige  Veränderung  ist  nun  die  Bildung  Ton 
Efflorescenzen.  Dieselben  entwickeln  sich  mit  großer  Vorliebe  auf 
den  Schließungslinien  der  Klappen,  während  die  übrigen  Herde  viel 
häufiger  frei  bleiben.  Kleine  Erhebungen  können  dadurch 
entstehen,  daß  die  ans  demGewebe  stammende  homogene 
Masse  anschwillt  und  aus  dem  Niveau  der  endokardialen 
Oberfläche  heraustritt.  Auch  die  größeren  Erhebungen 
lassen  häufig  einen  solchen  basalen  aus  der  Klappe  stammenden  Ab- 
schnitt erkennen.  Die  weitere  Vergrößerung  der  Efflorescenzen  kommt 
im  wesentlichen  dadurch  zustande,  daß  sich  thrombotische  Massen  aus 
dem  Torbeiströmenden  Blute  an  die  nekrotisierten  Stellen  der  endokardialen 
Oberfläche  anlegen  und  mit  dem  nekrotischen  Material  verschmelzen. 
Ist  diese  Verschmelzung  eingetreten,  so  ist  oft  nicht  mehr  zu  entscheiden, 
wieviel  von  den  homogenen  Massen  aus  der  Klappe,  wieviel  aus  dem 
Blute  stammt.  Überall  da  aber,  wo  es  zu  irgendwie  beträchtlichen 
(schon  makroskopisch  leicht  sichtbaren)  Erhebungen  gekommen  ist,  be- 
steht die  Hauptmasse  der  Erhebung  aus  thrombotischem  Material. 
Wenigstens  gilt  das  für  zarte  normale  Klappen.  An  verdickten 
Klappen  können  sich  die  frischen  Prozesse  innerhalb  alter  schwieliger 
Verdickungen  abspielen:  schwielige  Verrucae  können  zu  einem  großen 
Teile  nekrotisiert,  homogenisiert  und  damit  in  ziemlich  umfangreiche 
frische  Efflorescenzen  umgewandelt  werden,  ohne  daß  es  zu  erheblichen 
Auflagerungen  aus  dem  Blute  zu  kommen  braucht.  Wie  schon  oben 
hervorgehoben,  ist  das  schwielige  Gewebe  zu  dieser  Homogenisierung 
ganz  besonders  disponiert. 

Die  rheumatische  Endokarditis  ist  demnach  erstens  charakterisiert 
durch  die  Ausdehnung  der  Nekrosen,  welche  gewöhnlich  tiefer  sind  als 
diejenigen  bei  der  einfachen  verrukösen  Endokarditis,  andrerseits  aber 
doch  eine  gewisse  Grenze  nicht  überschreiten;  zweitens  durch  die  regel- 
mäßig eintretende  Homogenisierung  des  ganzen  nekrotischen  Gewebes; 
drittens  durch  eine  starke  ödematöse  Durchtränkung  des  Endokards 
und  intensive  reaktive  Wucherungserscheinungen;  viertens  aber  und 
nicht  zum  wenigsten  durch  die  Multiplizität  des  Prozesses. 

Durch  diese  histologischen  Eigenschaften  läßt  sich  die  rheumatische 
Endokarditis  ziemlich  scharf  von  den  übrigen  Endokarditisformen  ab- 
grenzen. Es  ist  jedoch  zuzugeben,  daß  die  Differenzen  gegenüber  der 
Endocarditis  simplex  wohl  nur  gradueller  Natur  sind,  man  kann  die 
Endocarditis  rheumatica  als  eine  besonders  schwere  Form  der 
Endocarditis  simplex  bezeichnen. 
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Erheblich  ferner  steht  die  rheumatische  Endokarditis  der  mykotischen 
Form.  Sie  unterscheidet  sich  von  der  letzteren  abgesehen  von  dem 
Mangel  an  nachweisbaren  Mikroorganismen  hauptsächlich  durch  den 
Charakter  der  Nekrosen :  durch  das  gänzliche  Fehlen  hyaliner  Nekrosen, 
durch  die  gesetzmäßig  frühzeitig  eintretende  Homogenisierung  des  ganzen 
nekrotischen  Gewebes. 

Vor  allen  Formen  Ton  Endokarditis  ist  die  rheumatische  aasge- 
zeichnet durch  die  Multiplizität  der  Herde  und  ihre  Ver- 
breitung über  das  ganze  Endokard. 

Die  Vorstellung,  als  ob  bei  der  rheumatischen  Endokarditis  ans- 
schließlich  oder  wesentlich  die  Schließungslinien  befallen  würden,  besteht 
nicht  zu  Recht  Die  Bevorzugung  der  Schließungslinien  ist 
zum  Teil  wenigstens  nur  eine  scheinbare:  der  Prozeß  kommt 
an  diesen  Stellen  wegen  der  permanenten  Reibung  und  Abschleifnng 
nicht  so  leicht  zur  Ausheilung  und  führt  hier  aus  ebendemselben  Grande 
häufiger  zur  Bildung  von  Efflorescenzen.  Endokarditische  Herde  aber 
finden  sich  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  häufig  in  enormer  Zahl 
über  das  ganze  Endokard  verstreut,  und  zwar  ist  das  um  so  auffallender, 
als  die  einzelnen  Herde  gewöhnlich  ganz  unscheinbar  sind.  £s  sieht 
nicht  so  aus,  als  ob  es  sich  um  eine  nachträgliche  (sekundäre)  Infektion 
des  übrigen  Endokards  von  irgend  einem  größeren  primären  Herde  aus 
handelte.  Vielmehr  scheint  die  Erkrankung  von  vornherein  an  multiplen 
Stellen  des  Endokards  einzusetzen.  Das  rheumatische  Gift  hat  eine 
merkwürdige  Vorliebe  für  das  Endokard,  die  rheumatische  Endokarditis 
ist  die  Endokarditis  par  excellence. 

Über  die  Natur  des  Giftes  kann  ich  leider  nichts  Positives  aas- 
sageu.  Die  Gleichmäßigkeit  der  histologischen  Verän- 
derungen weist  aber  daraufhin,  daß  hier  eine  ganz  bestimmte 
(spezifische)  schädliche  Einwirkung  zu  Grunde  liegt. 

So  kommt  denn  die  histologische  Untersuchung  (im  Gegensatz  zu 
vielen  neueren  bakteriologischen  Mitteilungen)  zu  demselben  Ergebnis 
wie  die  klinische  Erfahrung  (vgl.  Pbib&am(102)),  daß  nämlich  der  aknte 
Gelenkrheumatismus  einem  spezifischen  Virus  seine  Entstehung  verdankt. 

Die  Annahme  Ton  SiKaEB(116),  daß  dieselben  Eiterkokken,  welche 
die  mykotische  Endokarditis  erzeugen,  unter  gewissen  Umständen  die 
(so  wesentlich  andersgearteten)  Veränderungen  der  rheumatischen  Endo- 
karditis hervorrufen  sollten,  ist  sehr  unwahrscheinlich.  Auch  die 
Hypothese  von  Sahli(114),  daß  es  sich  nicht  um  Bakterien  besonderer 
Art,  sondern  um  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  in  einem  Zustande 
abgeschwächter  Virulenz  handle,  ist  kaum  aufrecht  zu  erhalten. 
Ebensowenig  aber  kann  ich  Litten (82  u.  83)  zustimmen,  der  zwar 
spezifische  Erreger  des  Gelenkrheumatismus  annimmt,  der  aber  glaubt 
daß  ebendiese  Mikroorganismen  manchmal  in  einem  Zustande  erhöhter 
Virulenz  gewisse  maligne  Formen  Ton  Endokarditis  hervorrufen  sollten, 
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welche  mit  umfangreichen  hyalinen  Nekrosen  und  tiefen  Zerstörungen  der 
Klappen  einhergehen  und  anatomisch  der  septischen  Endokarditis  gleichen. 
Solange  man  die  ätiologische  Einheitlichkeit  der  rheuma- 
tischen Endokarditis  mit  jenen  malignen  Formen  nicht 
sich  er  beweisenkann, bieten  die  histologischen  Differenzen 
Grund  genug  zu  einer  vollständigen  Scheidung.  Die  Gleich- 
mäßigkeit der  histologischen  Veränderungen  auch  in  einem  klinisch  so 
schweren  Falle,  wie  dem  zweiten  oben  geschilderten,  berechtigt  dazu, 
alle  die  Fälle  mit  anderen  Veränderungen  aus  dem  Begriff  der  rheumatischen 
Endokarditis  auszuschließen. 

Da  wir  den  Erreger  des  Gelenkrheumatismus  nicht  kennen,  ist  die 
Frage,  ob  die  endokarditischen  Herde  durch  direkte  Einwirkung  der 
Mikroorganismen  oder  durch  Toxinwirkung  entstehen,  nicht  sicher  zu 
beantworten.  Wegen  des  negativen  Befundes  auch  in  ganz  frischen 
Herden,  noch  mehr  aber  wieder  wegen  der  Gesetzmäßigkeit,  mit  welcher 
sich  die  Veränderungen  auf  die  oberflächlichen  Schichten  beschränken, 
ist  aDzunehmen,  daß  hier  ein  fertiges  nicht  weiterer  Vermehrung  fähiges 
Gift  auf  die  Oberfläche  einwirkt.  Immerhin  ist  mit  der  Möglichkeit 
zu  rechnen,  daß  die  Mikroorganismen  mit  unseren  heutigen  Mitteln  nicht 
darstellbar  oder  aber  daß  sie  eigentümlich  labil  sind  und  sehr  frühzeitig 
zu  Grunde  gehen.  Freilich  an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  müssen 
die  Erreger  des  Gelenkrheumatismus  unbedingt  längere  Zeit  am  Leben 
bleiben.  Da  wir  sie  aber  nirgends  finden,  so  ist  es  nicht  unwahrschein- 
lich, daß  die  rheumatischen  Attacken  von  einem  lokalen  Infektionsherd 
ausgehen,  der  nur  geringe  klinische  Erscheinungen  macht  und  sich  da- 
durch der  Entdeckung  bisher  entzogen  hat. 


B.  Ätiologie  der  Endocarditis  Simplex. 

I.  Allgemeine  Ätiologie. 

Überblicken  wir  die  bisher  mitgeteilten  Fälle  von  akuter  Endo- 
karditis, BO  sind  sie  wohl  sämtlich  auf  degenerative  Prozesse  zurück- 
zuführen. Die  alte  Annahme  von  einer  primären  Zellwucherung  ist  zwar 
in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  nicht  gerade  ganz  unwahrscheinlich, 
aber  auch  keineswegs  hinreichend  begründet.  Im  allgemeinen  wird  die 
Endokarditis  zweifellos  durch  eine  Degeneration  der  endokardialen  Ober- 
fläche eingeleitet.  Die  Natur  der  (primären)  degenerativen  Veränderungen 
ist  nun  aber  wohl  keioe  einheitliche,  und  die  Schwere  der  Ver- 
änderungen ist  jedenfalls  eine  recht  verschiedene.  In  den  leichtesten 
Fällen  liegt  nur  eine  Endothelschädigung  vor,  häufig  ist  auch  die 
subendotheliale  Schicht  beteiligt,    in  noch  schwereren  Fällen  greift  die 
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Nekrose  auch  auf  die  oberste  bindegewebig-elastiscbe  Schicht  des  Endo- 
kard über. 

In  vielen  und  zwar  besonders  in  allen  schweren  Fällen  findet  man 
eine  eigentümliche  Veränderung,  welche  in  das  Gebiet  der  Koagulations- 
nekrose  gehört.  Es  wird  ein  Teil  der  endokardialen  Oberfläche  ne- 
krotisiert  und  das  ganze  nekrotische  Gewebe  in  eine  homogene  fibrin* 
ähnliche  Masse  umgewandelt.  Gegenüber  Neümann  (93),  welcher  zuerst 
auf  das  Vorkommen  derartiger  Veränderungen  am  Endokard  hingewiesen 
hat,  möchte  ich  noch  einmal  folgendes  hervorheben:  Der  Umwandlung 
des  Gewebes  in  eine  fibrinähnlic^jB  Masse  geht  eine  Nekrose  des 
Gewebes  voraus.  Die  homogenen  Massen  gehen  nicht  aus  den 
Gewebsfasem  hervor,  sondern  sie  sitzen  zunächst  in  den  Spalten  des 
Gewebes,  besonders  an  der  Stelle  von  abgestorbenen  Gewebszellen.  Die 
Bindegewebsfasern  gehen  erst  sekundär  darin  unter.  Die  Homogenisierung 
kommt  jedenfalls  durch  Ausscheidung  einer  gerinnbaren  Flüssigkeit  zu- 
stande, welche  aus  dem  Lymphstrom  des  Gewebes  stammen  dürfte. 
Ob  die  homogenen  Massen,  welche  Gewebsreste  enthalten,  mit  Fibrin 
identisch  sind,  ist  trotz  ähnlichen  färberischen  Verhaltens  sehr  zweifel- 
haft. Da  die  Ausscheidung  gerinnbarer  Flüssigkeit  nur  in  dem  geschä- 
digten Bezirk  stattfindet,  so  ist  der  Vorgang  zu  den  degenerativen  zu 
rechnen.  Daraus  folgt  aber  nicht,  daß  das  „Fibrin"  durch 
Degeneration  von  Gewebe  entsteht  (Neümann (94)),  sondern 
es  liegt  ein  degenerativer  Prozeß  vor,  welcher  mit  Flüssig- 
keitsausscheidung und  Gerinnung  verbunden  ist.  Sehr  be- 
merkenswert ist,  daß  dieser  Vorgang  nur  an  der  Oberfläche  des 
Endokards  zu  beobachten  ist.  Er  ist  offenbar  durch  äußere  Schädigungen 
bedingt,  welche  auf  die  endokardiale  Oberfläche  einwirken. 

Von  großem  Interesse  ist  nun  die  Frage  nach  der  Ursache  der 
degenerativen  Prozesse. 

Die  Ätiologie  der  gutartigen  Endokarditis  ist  ja  außerordentlich  viel 
umstritten,  nach  der  Ansicht  der  meisten  Autoren  aber  jetzt  in  dem 
Sinne  entschieden  worden,  daß  die  Endokarditis  stets  eine  infektiöse 
Erkrankung  sei.  Dieser  Anschauung  kann  ich  nun  auf  Grund  meiner 
Untersuchungsergebnisse  nicht  beipflichten.  Der  einheitliche  infektiöse 
Ursprung  aller  Endokarditisformen  ist  nicht  als  bewiesen  anzusehen. 
In  keinem  der  oben  beschriebenen  Fälle  von  frischer  Endokarditis 
war  der  Nachweis  der  bakteriellen  Entstehung  zu  erbringen  und  zwar 
in  den  schweren  Fällen  ebensowenig  wie  in  den  leichten. 

Häufig  wurden  Bakterien  ganz  vermißt,  bisweilen  waren  sie  in 
geringer  Zahl  zu  finden,  aber  niemals  in  einer  Verbreitung,  daß  man 
ihnen  eine  ätiologische  Bedeutung  mit  einiger  Sicherheit  zuschreiben 
könnte.  Allerdings  ist  es  n  i  c  h  t  u  n  m  ö  g  1  i  c h ,  daß  die  wenigen  Bakterien 
wirklich  die  Veränderungen  eingeleitet  haben.  Man  könnte  sich  vor- 
stellen, daß  es  sich  um  eine  ganz   flüchtige  Einwirkung  von  Bakterien 
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bandle,  die  entweder  wieder  fortgeschwemmt  werden  oder  an  Ort  und 
Stelle  bald  za  Grunde  gehen.  Die  Möglichkeit  einer  sehr  früh- 
zeitigen Vernichtung  von  bakteriellen  Eindringlingen  muß  ich  auf 
Grand  meiner  Erfahrungen  bei  der  mykotischen  Endokarditis  (siehe 
unten!)  anerkennen. 

Man  könnte  danach  annehmen,  daß  die  Differenzen  zwischen  der 
Endocarditis  mycotica  und  der  Endocarditis  simplex  nur  in  der  ver- 
schiedenen Zeit  der  Abtötung  der  Mikroorganismen  begründet 
seien:  Bei  der  einfachen  Endokarditis  nur  eine  einmalige  Attacke  relativ 
weniger  Keime  und  baldige  gänzliche  Vernichtung  an  allen  Stellen,  wo 
sie  sich  festsetzten ;  bei  der  mykotischen  Endokarditis  eine  fortschreitende 
Vermehrung  oder  wenigstens  länger  dauernde  Ansiedlung.  Immerhin 
wäre  dies  nur  eine  Hypothese,  die  in  den  erwähnten  Befunden  auch 
nur  eine  schwache  Stütze  hätte. 

Der  objektive  Befund,  den  ich  erhoben  habe,  ist  der,  daß 
in  vielenFällen  von  ganz  frischer  Endokarditis  die  endo- 
karditischen Herde  frei  von  Bakterien  sind.  Und  dieser 
Befand  gewinnt  dadurch  an  Bedeutung,  daß  er  nicht  nur  in  leichten, 
sondern  auch  in  nachweislich  schweren  Fällen  von  Endokarditis  erhoben 
werden  konnte.  Für  wahrscheinlicher  möchte  ich  es  daher  doch 
halten,  daß  hier  ein  fertiges  nicht  vermehrungsfähiges  Gift 
eingewirkt,  und  zwar  um  so  mehr,  als  auch  die  Art  der  Nekrosen  merk- 
würdige Unterschiede  gegenüber  der  mykotischen  Endokarditis  zeigt  und 
die  Veränderungen  in  geradezu  gesetzmäßiger  Weise  auf  die  oberfläch- 
lichen Schichten  beschränkt  sind. 

Da  nun  eine  Beziehung  derVeränderungen  zuInfektions- 
krankheiten unverkennbar  ist,  so  liegt  es  nach  dem  ganzen  Ver- 
halten am  nächsten,  chemische  Giftstoffe  verantwortlich  zu  machen, 
deren  Bildung  wahrscheinlich  von  Mikroorganismen  ausgeht,  jedenfalls 
aber  mit  der  Infektion  zusammenhängt.  Die  Endocarditis  simplex 
ist  also  meines  Erachtens  im  wesentlichen  als  eine  Giftwirkung 
der  Infektionskrankheiten  anzusehen. 

Es  spricht  nun  aber  vieles  dafür,  daß  die  verrukösen  Efflorescenzen 
nicht  immer  in  dieser  gleichen  Weise  Zustandekommen.  In  vielen 
(leichten)  Fällen  ist  nur  eine  Nekrose  des  Endothels  nachweisbar.  Die- 
selbe ist  gewiß  manchmal  ebenfalls  toxischer  Herkunft,  aber  sie  kann 
doch  wohl  auch  auf  anderem  Wege  entstehen. 

Es  seien  hier  einige  Worte  über  die  zuerst  von  Ziegler  (133) 
geäußerte  Auffassung  eingeschaltet,  nach  welcher  manche  Fälle  von 
verruköser  Endokarditis  als  eine  (primäre)  marantische  Throm- 
bose anzusehen  seien.  Diese  Auffassung  und  besonders  der 
Ausdruck  „marantisch**  scheinen  mir  nicht  berechtigt  zu 
sein.  Die  marantische  Thrombose  entsteht  (bei  allgemeinem  Marasmus) 
in  solchen  Gefaßgebieten,  in   welchen  das  Blut  ungenügend  zirkuliert. 
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Eine  derartige  Zirkulationsstörung  ist  doch  an  der  Oberfläche  der 
Herzklappen  nicht  denkbar.  Zweifellos  können Jiier  als  einzige  Ursache 
der  thrombotischen  Ablagerungen  nur  Wandveränderungen  ia 
Betracht  kommen.  Der  Thrombose  muß  mindestens  eine  Endothel- 
schädigung  vorausgehen. 

Eine  solche  Schädigung  wird  wahrscheinlich  in  manchen  Fällen 
rein  mechanisch  durch  traumatische  Läsion  bewirkt  werden. 
In  erster  Linie  ist  hier  an  Verletzungen  zu  denken,  die  beim  Klappen- 
schluß durch  Reibung  der  sich  berührenden  Klappenflächen  entstehen 
können.  Wenn  dies  Ereignis  an  normalen  Klappen  auch  ziemlich 
selten  sein  dürfte,  so  muß  an  verdickten  und  mit  allerlei  Vorsprüngen 
versehenen  Klappen  um  so  mehr  damit  gerechnet  werden.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  eine  Hauptursache  der  häufigen  Rezidive  in 
mechanischen  Verhältnissen  gelegen  ist.  Zweitens  (sehr  viel  seltener fj 
können  traumatische  Endothelschädigungen  durch  im 
Blute  kreisende  feste  Körper  (Thromben  u.  a.)  hervorgerufen 
werden :  Prädilektionsstellen  dürften  wiederum  die  Schließungslinien  sein, 
zwischen  welche  die  Fremdkörper  beim  Klappenschluß  eingepreßt  werden, 
und  außerdem  die  Taschen  und  Netze  der  Sehnenfäden,  in  denen  sie 
sich  fangen  können. 

Ganz  verschieden  von  diesen  traumatischen  Endotheldegenerationen  sind 
die  groben  Verletzungen  des  Endokards  und  der  Klappen,  welche 
neuerdings  wieder  z.  T.  als  traumatische  Endokarditis^)  beschrieben 
worden  sind.  Die  Annahme  von  Babi^  '),  daß  durch  besonders  starke 
Kraftanstrengungen  „spontane  Rupturen"  der  Klappen  entstehen  können,  ist 
nicht  genügend  begründet.  Dagegen  sind  einige  glaubwürdige  Fälle  mit- 
geteilt, in  welchen  nach  äußeren  Gewalteinwirkungen  auf  den 
Thorax  Zerreißungen  von  Klappen  autoptisch  festgestellt  wurden. 
Freilich  ist  es  wohl  immer  noch  fraglich,  ob  auch  ganz  gesunde  Klappen 
durch  Thoraxquetschungen  derartige  Einrisse  erleiden  können.  Jedenfalls 
aber  ist  es  sehr  unwahrscheinlich,  daß  diese  Veränderungen  ndt  der  gewöhn- 
lichen verrukösen  Endokarditis  und  deren  Folgezuständen  irgendwelche 
Ähnlichkeit  haben;  und  es  liegt  daher  keine  Veranlassung  vor,  die  trauma- 
tischen Zerreißungen  der  Klappen  unter  den  schon  an  und  für  sich  sehr 
weiten  Begriff  der  Endokarditis  aufzunehmen.  Der  Name  „traumatische 
Endokarditis**  dürfte  für  diejenigen  Fälle  zu  reservieren  sein,  wo  an- 
genommen  werden  kann,    daß  durch  ein  Trauma   eine  Verletzung   des  £ndo- 

^)  Castiaux  et  Lauoieb,  Lesions  valvulaires  consecutives  aux  contnsioDS 
des  parois  tboraciques,  Echo  m6d.  du  Nord  IV.  1900  p.  34;  XIH.  Congr. 
internat.  de  m6d.  Paris  1900.  Litten,  Traumatische  Endokarditis,  Kongr. 
f.  innere  Med.  XVIII.  1900  p.  135.  Ercklentz,  Beiträge  zur  Frage  der 
traumatischen  Herzerkrankungen,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1902  Bd.  44  p.  413. 
M.  B.  Schmidt,  Über  traumatische  Herzklappen-  und  Aortenzerreißangi 
Münchn.  med.  Wochenschr.  1902  Nr.  38  p.  1565.  Struppleb,  Zur  Kenntni« 
der  nach  Trauma  entstandenen  Aorteninsuffizien'z,  Münchn.  med.  Wochenschr. 
1903  p.  1205. 

*)  Babie,  Eevue  de  m6d.  1881. 
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kards  hervorgebracht  wurde  und  daß  sich  auf  dem  Boden  der  durch 
das  Trauma  geschaffenen  lokalen  Disposition  eine  myko- 
tische Endokarditis  entwickelte.  Solche  Fälle  sind  wohl  äußerst 
selten. 

Nächst  den  traumatischen  Endothelschädigungen  ist  nun  der 
fettigen  Degeneration  zu  gedenken.  Wegen  der  großen  Häufig- 
keit dieser  Veränderung  in  den  Gefäßen  und  besonders  io  der  Intima 
der  Aorta  ist  man  Yon  vornherein  geneigt;  ihr  auch  für  die  Entstehung 
der  Endokarditis  eine  gewisse  Bedeutung  zuzuschreiben.  Nach  der 
Darstellung  von  Zi£Gleb(134)  spielt  denn  auch  die  einfache  fettige 
Degeneration  des  Endothels  und  der  inneren  Endokardschicht  eine  große 
Rolle. 

Ich  habe  mich  nicht  davon  überzeugen  können.  Zwar  findet  man 
in  den  Klappen,  so  z.  B.  im  vorderen  Mitralsegel,  oft  fettige  Degenera- 
tionsherde (die  sogen,  „weißen  Flecken^),  aber  diese  Herde  sitzen  in 
der  Mittelschicht  der  Klappe  (der  Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus) 
und  in  der  tiefsten  Schicht  des  (yentrikel-)Endokard,  was  auch  aus  den 
Untersuchungen  von  Beitzke(7)  hervorgeht.  Die  endokardiale  Ober- 
fläche wird  manchmal  vorgebuchtet,  aber  nur  selten  in  Mitleidenschaft 
gezogen;  und  wenn  die  Herde,  was  bisweilen  vorkommt,  nach  außen 
aufbrechen,  so  entsteht  wohl  kaum  jemals  ein  Bild,  das  man  mit  der 
gewöhnlichen  verrukösen  Endokarditis  verwechseln  könnte,  ganz  abge- 
sehen von  der  verschiedeoen  Lokahsation.  Oberflächliche  Ver- 
fettungen des  Endokard  kommen,  soviel  ich  gesehen  habe,  nicht  so  sehr 
oft  vor,  namentlich  nicht  an  zarten  Klappen;  jedenfalls  scheint  mir  die 
Annahme,  daß  die  fettige  Degeneration  eine  häufige  Ver- 
anlassung zur  Bildung  verruköser  Efflorescenzen  sei, 
bisher  nicht  genügend  begründet  zu  sein. 

Es  ist  dabei  noch  ein  weiterer  Umstand  zu  berücksichtigen,  nämlich 
der,  daß  die  degenerativen  Veränderungen  sich  auch  sekundär  in 
einer  reaktiven  Zellwucherung  einstellen  können,  und  daß  man  daher 
nicht  in  jedem  Falle  von  Degeneration  sagen  kann,  daß  dieselbe  den 
ganzen  Prozeß  eingeleitet  habe.  Dies  gilt  besonders  auch  für  die 
schleimige  Degeneration.  Ob  eine  primäre  Zellwucherung  mit 
schleimiger  Degeneration  der  Zellen  an  der  Innenfläche  des  Endokard 
vorkommt,  muß  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Ich  habe  oben  ausführ- 
lich erörtert,  daß  ich  mehr  geneigt  bin,  die  Wucherung  sowohl  wie  die 
schleimige  Degeneration  als  etwas  Sekundäres  anzusehen. 

Trotzdem  muß  man  gewiß  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß  ge- 
legentlich auch  fettige  Degenerationen  die  Ursache  von  verrukösen 
Efflorescenzen  werden  können. 

Die  Endocarditis  simplex  zeigt  demnach  nicht  nur 
hinsichtlich  der  Schwere  des  Prozesses,  sondern  auch  in 
bezugaufdieHistogenese  der  Erkrankung  ziemlich  große 
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Verschiedenheiteo.  Dennoch  bilden  die  geschilderten 
Fälle  eine  anatomisch -histologisch  zusammengehörige 
Gruppe.  Es  handelt  sich  stets  um  degenerative  Vor- 
gänge, die  an  sich  bald  zum  Stillstand  kommen.  Die 
degenerativen  Veränderungen  betreffen  zwar  einmal  nur  das  Elndothel, 
im  anderen  Falle  auch  die  nächste  Schicht  des  Endokard,  aber  sie 
bleiben  doch  stets  auf  die  oberflächlichsten  Lagen  begrenzt,  es  fehlt 
ihnen  die  Fähigkeit  der  Progredienz.  Die  meisten  und 
namentlich  alle  schweren  Fälle  sind  wohl  zweifellos  eine 
Folge  Ton  Infektionskrankheiten  und  wahrscheinlich 
toxischer  Entstehung.  Die  Möglichkeit,  daß  es  sich  um  eine 
rasch  vorübergehende  lokale  Bakterieneinwirkung  handelt,  ist 
zwar  nicht  ganz  auszuschließen;  es  steht  aber  fest,  daß 
die  Nekrosen  schon  in  ganz  frühen  Stadien  bakterienfrei 
sind  und  daher  in  ihrer  Bedeutung  toxischen  Degenera* 
tionen  gleichkommen. 

Es  wäre  wünschenswert,  diese  infektiös-toxische  Endokar- 
ditis von  den  übrigen  Fällen  von  Endokarditis  simplex  abzutrenneD, 
welche  durch  traumatische  und  andere  Degenerationen  be- 
dingt sind.  Das  ist  aber  nicht  möglich.  In  beiden  Fällen  liegen  be- 
grenzte Schädigungen  vor,  welche  dieselben  Veränderungen  nach  sich 
ziehen  können,  wenn  auch  die  Ursache  eine  verschiedene  ist.  Nur  ein 
Unterscheidungsmerkmal  darf  man  vielleicht  anführen,  ich  meine  die 
Ausdehnung  der  Veränderungen.  Im  allgemeinen  kann  man  wohl 
annehmen,  daß  die  toxische  Entstehung  um  so  wahrscheinlicher  ist,  je 
verbreiteter  die  Veränderungen  sind,  und  daß  isolierte  Efflorescenzen 
gewöhnlich  anderer  Herkunft  sind.  An  sich  ist  aber  eine  trau- 
matische Endothelschädigung  von  einer  toxischen  kaum 
zu  unterscheiden,  sie  kann  die  gleiche  anatomische  und 
klinische  Bedeutung  haben. 

Auch  die  reaktiven  Erscheinungen  sind  trotz  ihrer  ver- 
schiedenen Intensität  nicht  geeignet,  die  einzelnen  Formen  der  Endo- 
carditis  simplex  scharf  zu  trennen.  Man  kann  nur  sagen,  daß  es  leichte 
und  schwere  Fälle  von  Endocarditis  simplex  gibt  und  daß 
die  schweren  Fälle  wahrscheinlich  sämtlich  infektiös-toxischen  Ursprungs 
sind.  Der  Vorschlag  von  Ziegler  (134)  aber,  die  leichteren  Fälle  von 
Endokarditis,  die  keine  erheblichen  Folgen  hinterlassen,  ganz  aus  dem 
Begriffe  der  Endokarditis  auszuscheiden,  ist  nicht  durchführbar. 

n.  Spezielle  Ätiologie  der  Endocarditis  simplex. 

Was  nun  die  spezielle  Ätiologie  der  (toxischen)  Endocarditis 
simplex  betrifft,  so  können  die  meisten  den  Körper  befallenden  Infektions- 
prozesse gelegentlich  zu   einer  Endokarditis   führen  und   zwar  offenbar 
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auch  solche  ErkraDkuDgen,  bei  welchen  die  Mikroorganismeo  überhaupt 
nicht  ins  Blut  eindringen.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
handelt  es  sich  wohl  um  diejenigen  Infektionen,  welche  durch  die  patho- 
genen  Kokken  hervorgerufen  werden,  doch  wird  die  Endocarditis  simplex 
sicher  auch  bei  anderen  Infektionen  beobachtet,  ohne  daß  eine  Misch- 
infektion  nachweisbar  ist. 

£s  gibt  nun  bestimmte  Infektionen,  die  mit  großer  Vorliebe 
die  schwereren  Formen  der  verrukösen  Endokarditis  hervorrufen 
und  dauernde  Klappenstörnngen  nach  sich  ziehen.  An  erster  Stelle  ist 
hier  der  akute  Gelenkrheumatismus  zu  nennen.  Die  rheuma- 
tische Endokarditis  ist  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  ausgezeichnet, 
welche  größtenteils  als  das  Zeichen  einer  besonders  schweren  Giftwirkung 
anzusehen  sind.    Dieselben  sind  oben  ausführlich  geschildert  worden. 

Nächst  der  rheumatischen  verdient  die  Pneumokokkeninfek- 
tion  eine  besondere  Erwähnung.  Über  die  Pneumokokkeuendokar- 
ditis  existiert  eine  außerordentlich  reichhaltige  Literatur,  die  z.  T.  in 
den  Arbeiten  von  Kerschensteineb  (62)  und  von  Henke  (44)  zusammen- 
gestellt ist.  Bei  allen  Pneumokokkeninfektionen ,  namentlich  bei  der 
kroupösen  Pneumonie,  ist  eine  verruköse  Endokarditis  sehr  häufig.  Da 
die  Pneumokokken  bekanntlich  sehr  oft  im  Blute  zirkulieren,  so  ist 
man  gerade  hier  versucht,  eine  direkte  Bakterieneinwirkung  auf  das 
Endokard  anzunehmen.  Wenn  ich  nun  auch  die  Möglichkeit  nicht  aus- 
schließen kann,  daß  einzelne  Diplokokken  den  Prozeß  auslösen,  so  sind 
doch  andrerseits  auch  ganz  frische  Herde  in  der  Regel  so  vollständig 
frei  von  Bakterien,  daß  die  Bakterieneinwirkung  nur  sehr  flüchtig  sein 
kann  und  einer  toxischen  Schädigung  gleich  kommt.  Sehr  viel  seltener 
kommt  es  zu  einer  eigentlichen  Entwicklung  der  Pneumokokken  auf  dem 
Endokard  und  damit  zu  einer  mykotischen  Endokarditis,  die  unten  be- 
sprochen nverden  ?drd.  Die  verruköse  Endokarditis  bei  Pneumonie  tritt 
gewöhnlich  in  einer  ziemlich  leichten,  manchmal  aber  auch  in  einer 
schwereren  Form  auf,  welche  der  rheumatischen  Endokarditis  ähnlich 
sein  kann. 

Auffallend  schwer  sind  die  Veränderungen  in  dem  einen  von  mir 
untersuchten  Falle  von  Endokarditis  bei  Diphtherie.  Ob  es 
sich  um  ein  häufigeres  Vorkommnis  handelt,  müssen  weitere  Unter- 
suchungen lehren.  Es  sei  noch  einmal  darauf  hingewiesen,  daß  die  grob- 
anatomischen (makroskopischen)  Veränderungen  äußerst  gering  waren 
und  daher  leicht  übersehen  werden  können.  Vielleicht  spielt  doch  die 
Diphtherie  in  der  Ätiologie  der  Herzfehler  eine  größere  Rolle,  als  man 
bisher  annimmt! 

Das  Vorkommen  von  Endokarditis  bei  Diphtherie  wurde  zuerst  von 
BoucHüT  (13)  und  Labadie-Laokave  (60)  behauptet,  aber  von  Parrot(99), 
CALAXDBEAU-DurBE8NE(16),  Beau  - Verdeney  (5)  bestritten.  Parrot 
wies  darauf  hin,  daß  die  von  Labadie-Laorate  beschriebenen  excrescences 
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miliaires  wahrscheinlich  mit  GaUertknötchen  bzw.  Klappenbämatomen 
verwechselt  seien.  Leyden  (75)  erklärte  die  Endokarditis  bei  Diphtherie 
für  illusorisch.  Der  einzige  sichere  Fall  scheint  der  von  Howard  (49) 
beschriebene  zu  sein:  es  handelte  sich  um  eine  ulzeröse  Endokarditis 
der  Mitralis  bei  einem  44jährigen  Manne,  aus  dessen  Klappenauflage- 
rangen Diphtheriebazillen  in  Reinkultur  gezüchtet  wurden.  Neuerdings 
ist  auch  von  Roosen-Runge  (109)  über  den  Befund  von  Diphtherie- 
bazillen in  den  Auflagerungen  einer  ulzerösen  Endokarditis  kurz  be- 
richtet worden. 

Die  leichtesten  Grade  von  Endokarditis  kommen  bei 
cirkumskripten  Eiterungen,  bei  chronischen  Entzündungen,  bei  ulzerieren- 
den  Geschwülsten  vor.  (Echte  Geschwulstmetastasen  sind  an  den 
Klappen  und  am  übrigen  Endokard  sehr  selten,  meist  greifen  sie  vom 
Myokard  aus  auf  das  Endokard  über.) 

Ungemein  häufig,  jedoch  nur  von  geringer  klinischer  Bedeutung  ist 
die  Endocarditis  simplex  bei  Tuberkulose,  speziell  bei 
tuberkulöser  Lungenphthise.  In  der  Regel  ist  sie  nur  ein  zufalliger 
Sektionsbefund  im  Elndstadium  der  Lungentuberkulose.  Das  so  sehr 
häufige  Vorkommen  von  Endokarditis  bei  Tuberkulose  steht  in  eioem 
gewissen  Gegensatz  zu  der  Seltenheit  schwererer  sekundärer  Klappen- 
veränderungen im  Gefolge  der  Lungentuberkulose.  Man  darf  schon 
daraus  wohl  den  Schluß  ziehen,  daß  es  sich  meist  um  leichtere  (ober- 
flächliche) Degenerationszustände  handelt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
sind  dieselben  sicher  als  eine  Folge  der  die  Lungentuberkulose  kom- 
plizierenden Eiterungsprozesse  zu  betrachten.  Freilich  ist  auch  die 
Existenz  einer  spezifisch  tuberkulösen  Endokarditis  mehrfach 
behauptet  worden.  Wiederholt  wurden  Tuberkelbazillen  in  endokarditi- 
schen Efflorescenzen  gefunden,  zuerst  von  Coknil  (19),  Kündbat  (58), 
Heller  (43),  später  von  Bibch-Hirschfeld  f  11),  Lion(79),  Londe  et 
Petit  (84),  Courmont  (22) ,  Leyden  (77),  Etibnne  (30)  u.  a.  Die 
Bazillen  waren  stets  nur  in  geringer  Zahl  und  nur  in  den  Auflage- 
rungen vorhanden,  (von  einigen  Autoren  konnten  sie  nur  durch  den  Tier- 
versuch nachgewiesen  werden). 

Wenn  nun  auch  die  negativen  Ergebnisse  von  Teissier  (119), 
BiONDi  (10),  Hangt  (36)  gegenüber  jenen  positiven  Befunden  nicht  ins 
Gewicht  fallen  konnten,  so  blieb  doch  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Tuberkelbazillen  für  die  Entstehung  der  betreffenden  verrukösen  Efflores- 
cenzen zweifelhaft.  Mit  Recht  verlangte  man  den  Nachweis  spezifisch 
tuberkulöser  Gewebsveränderungen  an  den  erkrankten  Klappen.  Nur 
Kundbat  (58),  Bibch-Hirschfeld(II),  Thiby(121),  Benda(8)  konnten 
dieser  Forderung  genügen ;  die  käsigen  Massen,  welche  Lancereaüx  (62) 
und  Letulle(71)  beschrieben,  sind  nicht  genügend  charakteristisch; 
noch  unsicherer  aber  ist  Tbipieb's  (122)  Fall  von  Endocardite  tuber- 
culeuse,    obgleich   er   in   mehreren   Zeitschriften    veröffentlicht    wurde. 
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JedenfaUs  geht  aus  der  Literatur  das  hervor,  daß  echte  tuberkulöse 
Elappenveränderungen  außerordentlich  selten  sind,  daß 
aber  in  den  endokarditischen  Auflagerungen  bei  Tuber- 
kulösen nicht  so  ganz  selten  Tuberkelbazillen  vor- 
handen sind. 

Dies  kann  ich  auch  .auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrungen  nur 
bestätigen.  Ich  habe  19  Fälle  von  verruköser  Endokarditis  bei  ulzeröser 
Lungentuberkulose  und  drei  Fälle  bei  akuter  allgemeiner  Miliartuberkulose 
untersucht  und  niemals  tuberkulöse  Grewebsveränderungen  an  den  er- 
krankten Klappen  gesehen.  Ich  möchte  dabei  hervorheben,  daß  makro- 
skopisch die  Efflorescenzen  in  der  Tat  manchmal  etwas  verdächtig 
käsig  aussehen  können,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  sie  sich  bereits 
in  vorgeschrittener  Organisation  befinden  und  nur  noch  von  einer  dünnen 
festen  Fibrinschicht  bedeckt  sind.  Was  nun  den  Bazillengehalt  betrifft, 
so  habe  ich  in  den  drei  Fällen  von  Miliartuberkulose  nur  einmal  einen 
Bazillus  in  einer  Klappenauflagerung  gefunden  und  auch  in  den  19 
Fällen  von  tuberkulöser  Lungenphthise  nur  einmal  Tnberkelbazillen  in 
den  Klappenauflagerungen  nachweisen  können,  allerdings  in  großer 
Zahl.  Wegen  der  ungewöhnlich  massenhaften  Anhäufung 
der  Tuberkelbazillen  möge  der  Fall  hier  kurz  beschrieben 
werden  (Sekt.-Nr.  376;  24.  IV.  00). 

Die  Präparate  stammen  von  einem  22  jährigen  Manne,  bei  dem  große 
Kavernen  in  beiden  Lungenspitzen  und  verbreitete  käsige  peribronchitische 
Herde  in  beiden  Lungen  festgestellt  wurden.  (Sektion  12  St.  p.  m.)  Im 
linken  Ventrikel  saßen  in  der  Nähe  der  Spitze  mehrere  kleine  Parietal- 
thromben.  Auf  der  Schließungslinie  der  leicht  verdickten  Mitralis  eine 
Anzahl  etwa  stecknadelkopfgroßer,  z.  T.  seitlich  zusammenfließender  fein- 
höckriger  Efflorescenzen.  Dieselben  bestehen  histologisch  im  wesentlichen 
aus  feinfödigem  schön  geschichteten  Fibrin,  in  dessen  Einsenkangen  hier  und 
da  kleine  Blntplättcbenhaufen  liegen.  Die  basalen  Abschnitte  des  Fibrins 
sind  homogener,  sie  sitzen  auf  einer  bindegewebigen  mäßig  zellreichen 
Verruca.  Die  Grenze  zwischen  Verruca  und  Auflagerung  ist  ganz  unregel- 
mäßig, große  Zellen  dringen  verschieden  weit  in  das  Fibrin  vor.  Es  handelt 
sich  also  um  eine  Auflagerung  im  Beginn  der  Organisation.  Bakterien  sind 
in  diesem  Bereiche  nicht  nachzuweisen,  weder  in  der  Verruca  selbst,  noch 
an  ihrer  Oberfläche,  noch  in  dem  mit  ihr  innig  verbundenen  basalen  homo- 
genen Fibrin.  Aber  auch  in  dem  sich  an  diese  basale  homogene  Fibrinmasse 
nach  außen  anschließenden  umfangreichen  feinfadigen  fibrinösen  Thrombus 
werden  sie  vergebens  gesucht.  Dagegen  sind  die  Bakterien  nun  sehr  reich- 
lich in  den  feinkörnigen  Auflagerungen,  welche  die  peripherischen  Abschnitte 
der  Efflorescenzen  bilden.  Und  zwar  finden  sich  hier  erstens  Diplokokken  in 
ziemlich  großer  Menge  verstreut  und  zweitens  Tuberkelbazillen,  die  meist  in 
kleinen  Haufen  dicht  gedrängt  beieinander  liegen.  Für  ihre  große  Ver- 
breitung spricht  die  Tatsache,  daß  sie  in  mehreren  Efflorescenzen  desselben 
Falles  fast  in  jedem  Schnitte  nachweisbar  waren,  am  reichlichsten  allerdings 
in  einer  Efflorescenz.  Eine  Beziehung  der  Bazillen  zu  zelligen  Elementen 
war  nicht  zu  sehen  (nach  Leyden  sollten  sie  intrazellulär  gelagert  sein  und 
vielleicht  mittels  Zellen  durch  die  Zirkulation  verschleppt   werden!),    ebenso- 
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wenig  konnte  von  irgend  welchen  reaktiven  Erscheinungen  die  Bede  sein,  da 
ja  die  Bazillen  in  der  äußersten  Schicht  der  Auflagerung  saßen,  weit  entfernt 
von  dem  reaktionsfähigen  Gewehe. 

Die  Tatsache,  daß  sich  Tuberkelbazillen  gelegentlich  in  endokardi- 
tischen Effiorescenzen  ansiedeln,  ist  also  nicht  zu  bestreiten.  Freilich 
ist  das  immerhin  ein  ziemlich  seltenes  Ereignis,  und  die  Zahl  der 
Bazillen  ist  meist  gering;  eine  so  massenhafte  Ansiedlung  wie  in  dem 
soeben  erwähnten  Fall  dürfte  wohl  äußerst  selten  sein.  Im  aUgemeinen 
scheint  es  sich  nur  um  ein  einfaches  Haftenbleiben  der  durch  die  Zirku- 
lation verschleppten  Bazillen  in  den  Klappenauflagerungen  zu  handeln 
ohne  eigentliche  Vermehrung  an  Ort  und  Stelle.  Doch  will  ich  die 
Möglichkeit  des  Wachstums  der  Bazillen  in  den  KlappenanflageruDgen 
gar  nicht  in  Abrede  stellen,  der  oben  mitgeteilte  Fall  ließe  sich  wohl 
in  diesem  Sinne  verwerten. 

Nur  der  Schluß  ist  meines  Erachtens  nicht  berechtigt,  daß  die 
Tuberkelbazillen  die  Ursache  der  verrukösen  Endokarditis  seien.  Das  ist 
keineswegs  aus  den  mitgeteilten  Befunden  zu  entnehmen.  Vielmehr 
spricht  die  Lage  der  Bakterien  in  den  äußersten  Schichten  der  Auf- 
lagerung und  das  Fehlen  jeglicher  spezifisch  tuberkulöser 
Gewebsveränderungen  entschieden  für  eine  sekundäre  An- 
siedlung in  den  durch  andere  Ursachen  bedingten  verrukösen  Effiores- 
cenzen. 

Auch  durch  die  ganz  interessanten  Experimente  von  Michaelis 
und  Blum  (89)  wird  diese  Auffassung  nicht  widerlegt.  Die  Autoreu 
injizierten  Kaninchen  nach  Durchstoß ung  der  Aortenklappen  Tuberkel- 
bazillen. Die  Tiere  gingen  nach  3 — 6  Wochen  an  Tuberkulose  ein, 
„die  durchlöcherten  Aortenklappen  waren  reichlich  mit  zarten  verrukösen 
Auflagerungen  bedeckt,  die  z.  T.  Linsengröße  zeigten^.  In  diesen  Auf- 
lagerungen fanden  sich  Tuberkelbazillen,  einmal  angeblich  auch  ein 
I  typischer  Tuberkel.     Michaelis  und  Blum  glauben,  daß  es  ihnen  damit 

I  gelungen   sei,   beim  Kaninchen   eine  typische  Endocarditis  verrucosa  zu 

1  erzeugen  und  in  den  Auflagerungen  „als  die  Erreger  der  Endokarditis^ 

Tuberkülbazillen  nachzuweisen.     Die  Verfasser  haben  aber  weiter  nichts 
[  erreicht,   als    daß   sich   in   den    einer   Klappenverletzung   anfliegenden 

[  Parietalthromben  im  Blute  kreisende  Tuberkelbazillen  ansiedelten.    Dafi 

J  die  letzteren  aber  die  Ursache  der  Effiorescenzen  waren,  ist  weder  fest- 

gestellt noch  wahrscheinlich.    Vielmehr  haben  sich  die  Klappenthromben 
Iwohl  sicher  ohne  Einwirkung  der  Tuberkelbazillen  entwickelt.    Wollen 
denn  die  Verfasser  etwa  auch  annehmen,  daß  bei  der  verrukösen  Endo- 
\  karditis  des  Menschen  zunächst  eine  Verletzung,  dann  ein  Parietalthrombns 

!  und  erst  zuletzt  die  Aufnahme  von  Bakterien  in  diesen  Thrombus  statt- 

''  finde?    Dann   ist  eben  die  bakterielle  Invasion  sekundär  und  Dur  eine 

Komplikation  der  sog.  verrukösen  Endokarditis. 
■  Nach    alledem    muß    ich    entschieden    bestreiten,    daß   eine 
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Yerruköse  Endokarditis  durch  örtliche  Einwirkung  tod 
Tnberkelbazillen  hervorgerufen  werde.  Ja  es  ist  sehr 
fraglich,  ob  die  bei  Tuberkulose  so  häufige  Endokarditis 
überhaupt  häufiger  eine  Giftwirkung  der  tuberkulösen 
Erkrankung  selbst  ist.  Es  ist  yielmebr  wahrscheinlicher, 
daß  es  sich  stets  oder  fast  stets  um  die  Folgen  der  sekun« 
dären  Infektionen  handelt. 


2.  EndocardltlB  mycotica. 

A.  Histologie. 

L  Metastatische  (sekundäre)  mykotische  Endokarditis, 
a)  Kritische  Literatnrübersicht. 

Unter  dieser  Gruppe  verstehe  ich  alle  Fälle  von  bakterieller  Er- 
krankung des  Endokards.  Nach  ihrem  Verlauf  kann  man  auch  hier 
leichtere  und  schwerere  Formen  unterscheiden.  Es  ist  nicht  unmöglich, 
daß  manche  Fälle  von  mykotischer  Endokarditis  sehr  frühzeitig  aus- 
heilen und  in  ihrer  Bedeutung  der  Endocarditis  simplex  nahe  stehen. 
Im  allgemeinen  aber  ist  die  mykotische  Endokarditis  anatomisch  durch 
eine  massenhafte  Bakterienansiedlung  charakterisiert,  welche  gewöhnlich 
rasch  zunimmt  und  tiefgreifende  Zerstörungen  bewirkt,  seltener  sich  auf 
die  Oberfläche  beschränkt,  stets  aber,  wenn  das  Leben  lange  genug 
erhalten  bleibt,  schwere  sekundäre  Veränderungen  im  Gefolge  hat. 

Das  Gros  dieser  Fälle  stellen  diejenigen  Formen  dar,  welche  man 
seit  langer  Zeit  Endocarditis  ulcerosa  nennt. 

Doch  gehören  in  diese  Kategorie  auch  manche  Fälle,  die  man  früher 
wegen  ihres  makroskopischen  Aussehens  als  verrukös  bezeichnete.  Wie 
von  Klebs,  Koester  u.  a.  hervorgehoben,  bildet  die  Ulzeration  durch- 
aus nicht  das  Wesen  des  Prozesses.  Gerade  der  Umstand,  daß  manche 
verrukös  aussehende  Fälle  dieselbe  pathologische  Bedeutung  haben, 
wie  die  ulzerösen,  war  die  Veranlassung  zu  der  vollständigen  Verquickung 
beider  Formen.  Die  Namen  „mykotisch"  oder  „septisch"  sind  entschieden 
vorzuziehen. 

Die  Histologie  der  mykotischen  Endokarditis  ist  eng  verknüpft 
mit  den  Fortschritten,  welche  die  Lehre  von  den  bakteriellen  Ent- 
zündungen gemacht  hat.  Die  Ansichten  der  älteren  Autoren  habe  ich 
oben  erwähnt.  KoESTBB(5ß)  war  der  erste,  welcher  die  modernen  von 
Weigebt  und  Ebebth  inaugurierten  Anschauungen  über  die  Folgen 
der  Bakterienansiedlung  im  Gewebe  auf  die  Endokarditis  übertrug.    Er 

Marchand,  Arbeiten  etc.   I.  2.  7 
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stellte  fest,  daß  auch  an  den  Herzklappen  die  erste  Wirkung  der  Kokken 
eine  bald  stärkere,  bald  geringere  Nekrobiose  sei :  Unter  und  um  die 
Mikrokokken  ist  das  Gewebe  gelichtet;  die  Bindegewebszellen  sind  teils 
verschwunden,  teils  nur  noch  in  Form  von  kömigen  Resten  vorhaDden; 
erst  in  der  Umgebung  dieser  nekrotisierten  Partie  ein  Hof  von  zelliger 
Infiltration.  Das  ist  das  typische  Bild  der  septischen  Endokarditis,  wie 
es  seitdem  immer  wieder  bestätigt  wurde.  Bisweilen  überwiegt  die 
Eiterung,  es  kommt  zur  Demarkation  und  Ulzeration,  auch  dies  wurde 
schon  von  Koester  hervorgehoben.  Die  merkwürdige  Lokalisation 
der  endokarditischen  Herde  glaubte  Koesteb  auf  eine  Embolie  zurück- 
fuhren zu  dürfen.  Da  er  in  einem  Fall  Klappengefaße  mit  Kokken 
gefüllt  sah,  so  vermutete  er,  daß  der  Embolie  eine  große  Bedeutung 
für  die  Entstehung  der  Endokarditis  zukomme.  Aber  er  selbst  erhob 
schon  den  wesentlichsten  Einwand  gegen  diese  Theorie,  indem  er  sagte: 
„Eine  eigentümliche  Erscheinung  ist  es  immerhin,  daß  gerade  an  den 
Herzklappen  eine  so  reichliche  Embolie  stattfindet  und  daß  diese  in 
der  Kegel  an  den  sogenannten  Schließungslinien  meist  in  ganzer 
Zirkumferenz  zum  Vorschein  kommt."  Zur  Erklärung  führte  er  an, 
daß  die  Klappen  sehr  reich  an  Blutgefäßen,  aber  sehr  arm  an  Blut 
seien.  Mit  dem  Nachweis  der  Gefaßlosigkeit  der  normalen  Klappen 
erfuhr  diese  Erklärung  eine  sehr  wesentliche  Einschränkung.  Aber  auch 
für  die  übrigen  Fälle  hat  die  embolische  Endokarditis  Koesteb's 
keine  Geltung  gewonnen.  Die  meisten  üntersucher  hatten  vielmehr  den 
Eindruck,  daß  die  Bakterien  von  der  Herzhöhle  aus  in  die  Oberfläche 
des  Endokards  eindringen. 

Andrerseits  lag  es  nahe,  den  eigentümlichen  Sitz  der  Endokarditis, 
die  Bevorzugung  derjenigen  Stellen,  welche  sich  beim  KIlappenscUnB 
berühren,durch  mechanische  Momente  zu  erklären.  Vibchow(126u.127) 
hatte  diese  Vermutung  bereits  in  den  gesammelten  Abhandlungen  aus- 
gesprochen und  später  noch  entschiedener  darauf  hingewiesen,  daß  die 
größere  Frequenz  der  Klappenerkrankungen  sowie  das  Vorherrschen  der 
Erkrankung  an  gewissen  Teilen  der  Klappen  abhängig  von  den  Beibungs- 
und  Zerrungs Verhältnissen  sei,  welchen  sie  unterworfen  seien.  Diese 
mechanische  Theorie  war  nun  aber  mit  der  parasitären  Ätiologie  sehr 
gut  vereinbar :  man  konnte  sich  wohl  denken,  daß  durch  die  mechanischen 
Schädigungen  eine  Disposition  für  die  Ansied  lung  der  Mikroorganismen 
geschaffen  werde.  Eine  gewisse  Stütze  erhielt  diese  Anschauung  durch 
die  Ergebnisse  der  experimentellen  Forschungen.  Es  zeigte 
sich,  daß  durch  die  mechanische  Läsion  der  Klappen  bei  Tieren  die 
Bakterieninvasion  sehr  erleichtert  wurde.  Und  auch  für  die  Tatsache, 
daß  die  Injektion  einer  gröberen  Emulsion  auch  ohne  Klappenverletzung 
zum  Ziele  führte,  glaubte  Bibbeet(104)  eine  mechanische  Erklärung 
geben  zu  sollen,  indem  er  annahm,  daß  die  injizierten  Kartoffelstückchen 
beim  Klappenschlusse  fest  angedrückt  und  so  die  anhaftenden  Pilze  in 
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das  Endothel  hineingepreßt  werden.  Daß  die  mechanischen  Momente 
eine  gewisse  Bolle  spielen,  war  nach  alledem  wohl  kaum  zu  bestreiten; 
die  Frage  aber,  ob  wirklich  die  Lokalisation  der  menschlichen  Endo- 
karditis  wesentlich  durch  mechanische  Einflüsse  bestimmt  werde,  war 
damit  noch  keineswegs  entschieden,  zumal  es  in  keinem  Falle  gelang, 
beim  Tiere  eine  ähnliche  Verbreitung  herbeizuführen. 

Auch  für  die  histologische  Untersuchung  der  Anfangs- 
stadien der  septischen  Endokarditis  schienen  die  Experimente 
zunächst  besonders  geeignet  Freilich  darf  man  nicht  übersehen,  daß 
die  experimentell  erzeugte  Endokarditis  nur  eine  sehr  begrenzte  Ähn- 
lichkeit mit  der  menschlichen  hat.  Bei  Anwendung  der  Klappenver- 
letzung  ist  der  Prozeß  doch  wohl  ein  ganz  anderer,  als  wir  bei  der 
menschlichen  Endokarditis  annehmen  dürfen :  es  wird  eine  mechanische 
Läsion  erzeugt  und  zwar  meist  sehr  grober  Art,  daran  schließt  sich 
wohl  stets  zunächst  eine  einfache  Thrombose  an^),  und  erst  dann  folgt 
die  Bakterienansiedlung  in  den  thrombotischen  Niederschlägen  auf  der 
lädierten  Klappe.  Ob  aber  auch  beim  Menschen  eine  mechanische 
Schädigung  oder  eine  Thrombose  anderen  Ursprungs  Vorbedingung  für 
die  Bakterienansiedlung  ist,  das  ist  doch  mindestens  zweifelhaft. 

Der  menschlichen  Endokarditis  am  nächsten  kommt  noch  das 
BiBBEBT'sche  Verfahren,  doch  sind  auch  dessen  Ergebnisse  nur  mit 
großer  Vorsicht  verwertbar.  Bibbebt(104)  schildert  sehr  genau  die 
einzelnen  Phasen  des  Prozesses:  „anfangs  sieht  man  unter  den  dicken 
anfliegenden  Bakterienmassen  die  EndothelzeUen  noch  intakt  erhalten, 
später  durchdringen  die  Bakterien  das  Endothel  und  senken  sich  in  ver- 
zweigten Fortsätzen  in  das  Klappenbindegewebe  hinein".  Der  Vorgang 
beginnt  danach  mit  der  Auflagerung  von  Bakterienmassen  auf  das  intakte 
Endothel,  entschieden  ein  sehr  auffallender  Befund.  Es  würde  damit 
nicht  nur  der  erste  Anfang  des  Prozesses  dargestellt,  sondern  zugleich 
auch  bewiesen  sein,  daß  es  keiner  besouderen  Disposition  für  die  Bak- 
terienansiedlung bedürfe.  Die  Ablagerung  größerer  Bakterienmengen  auf 
dem  intakten  Endothel  ist  nun  aber  sehr  überraschend  und  auf  der  freien 
Fläche  des  Endokard  kaum  denkbar.  Die  Erklärung  für  dies  merk- 
würdige Verhalten  gibt  der  Sitz  der  Endokarditis.  Dieselbe  bevorzugte  in 
Ribbebt's  (104)  Versuchsreihe  die  Ansatzstellen  der  Sehnenfäden,  während 
die  Semilunarklappen  gänzlich  verschont  blieben,  und  Eibbebt  schließt 
daraus  wohl  mit  Becht,  daß  vermutlich  in  den  hier  vorhandenen  Taschen 
und  Spalten  die  gröberen  Bröckel  der  injizierten  Emulsion  teilweise  auf- 
gefangen wurden. 

BiBBEBT  vergleicht  daher  seine  Versuchsanordnung  mit  der  Ver- 


^)  Nach  den  Angaben  Eosenbach's(IIO)  bleiben  freilich  bei  Kaninchen 
die  Klappenverletzmigen,  solange  sie  nicht  infiziert  sind,  vollständig  frei  von 
Fibrmauflagerungen.    Doch  dürfte  diese  Erscheinung  keine  regelmäßige  sein. 
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schleppuDg  von  infizierten  Thrombuspartikeln.  Die  Möglichkeit,  daß  auch 
beim  Menschen  gelegentlich  eine  Endokarditis  dadurch  eingeleitet  werde, 
daß  infizierte  Thromben  an  den  Sehnenfaden  der  Zipfelklappen  hängen 
bleiben,  ist  ja  nicht  zu  bestreiten,  und  in  diesen  Fällen  mögen  auch  die 
histologischen  Veränderungen  den  von  Ribbebt  beim  Tiere  beobachteten 
gleichen.  Hier  mag  es  vorkommen,  daß  größere  (Yerachleppte)  Bakterien- 
klumpen zunächst  dem  intakten  Endothel  aufliegen  und  erst  dann  in 
das  Endothel  eindringen.  Diese  Schilderung  paßt  aber  nur  für  die  be- 
stimmten Fälle  und  darf  nicht  verallgemeinert  werden.  Für  die  An- 
fänge der  Endokarditis  auf  der  freien  Fläche  der  Klappen 
und  insbesondere  auf  der  Schließungslinie  brachten  die 
Experimente  keine  zuverlässigen  histologischen  G-rund- 
lagen. 

Ich  kann  daher  Baümgabten  (4)  nicht  ganz  zustimmen,  wenn  er 
sagt,  daß  „die  von  Bibbebt  erzielten  endokarditischen  Prozesse  abge- 
sehen von  dem  untergeordneten  Moment  des  im  aUgemeinen  etwas  ab- 
weichenden Sitzes  derselben  im  wesentlichen  identisch  den  menschlichen 
seien".  Wenigstens  sind  sie  für  die  Histologie  der  menschlichen 
Endokarditis  meines  Erachtens  kaum  verwertbar.  So  wichtig  das  Expe- 
riment war,  um  die  ätiologische  Bedeutung  der  Bakterien  definitiv  dar- 
zutun, so  hat  es  die  weitergehenden  Erwartungen,  die  man  daran  knäpfte, 
doch  nur  in  geringem  Maße  erfüllt  und  insbesondere  die  Kenntnis  der 
Pathogenese  nicht  wesentlich  gefordert. 

Nur  die  Untersuchung  früher  Stadien  von  menschlicher  Endo- 
karditis scheint  mir  eine  weitere  Aufklärung  zu  versprechen.  In  Wirk- 
lichkeit sind  wir  über  die  Anfänge  der  menschlichen  Endo- 
karditis durchaus  nicht  so  gut  unterrichtet,  wie  man  es  gemeinhin 
annimmt  und  wie  man  es  bei  der  großen  Häufigkeit  der  Erkranknng 
erwarten  sollte. 

Gleich  die  erste  Frage,  welche  sich  erhebt,  nämlich  nach  der  Art 
der  primären  Schädigung,  kann  man  noch  nicht  als  gelöst  be- 
zeichnen. Handelt  es  sich  um  einen  direkten  Angriff  der  Bakterien  auf 
das  gesunde  Endothel  oder  bedarf  es  zunächst  einer  anderweitigen 
Schädigung  des  Endothels,  damit  sich  die  Bakterien  ansiedeln  können? 
Es  ist  zwar  wiederholt  über  Endothelveränderuogen  bei  menschlicher 
Endokarditis  berichtet  worden.  Namentlich  war  es  Klebs(55),  welcher 
entgegen  Obth(96)  u.  a.  die  Notwendigkeit  einer  vorausgehenden  Alte- 
ration des  Endothels  in  Abrede  stellte.  Nach  Klebs  (55)  fiüdet  die  erste 
Einlagerung  der  Mikrokokken  nachweislich  innerhalb  der  Substanz  der 
die  Oberfläche  der  Klappe  bekleidenden  Endothelzellen  statt  »Ein 
feiner  Streifen  von  Mikrokokken  an  der  Oberfläche  der  Klappe.  Die 
Kokken  liegen  hier  vielfach  in  einzelnen  länglich  ovalen  Häufchen,  inner- 
halb deren  bisweilen  noch  der  große  Kern  der  Endothelzelle  deutlich 
erkennbar  ist.^    Das  ist  ein  Befund,  wie  er  seitdem  häufig  mitgeteilt  ist 
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und  leicht  erhoben  werden  kann.  Doch  glaube  ich  ihm  die  Beweiskraft 
absprechen  zn  müssen,  die  ihm  vielfach  zuerkannt  ist.  Es  handelt  sich 
stets  um  die  einer  septischen  77ekrose  benachbarten  Teile 
der  Klappenoberfläche,  an  welchen  die  bakterienhaltigen 
Endothelzellen  zu  sehen  sind.  Nun  ist  aber  bei  der  Beurteilung  der 
Oberflächenveränderungen  in  der  Umgebung  mykotischer  Nekrosen 
große  Vorsicht  geboten.  Einmal  ist  damit  zurechnen,  daß  eine  post« 
mortale  Überschwemmung  des  Endokards  mit  den  massenhaft  yor- 
handenen  Bakterien  und  eine  Vermischung  mit  postmortal  abgehobenen 
Endothelzellen  und  Blutgerinnseln  leicht  vorkommen  kann.  So  findet 
man  manchmal  in  ziemlich  großer  Zahl  eigentümliche  kleine  Häufchen 
von  Zellen  an  der  Klappenoberfläche  verstreut,  welche  aus  zwei  bis  drei 
Schichten  dichtgedrängter  Zollen  mit  länglichen  oder  ovalen  Kernen  be- 
stehen,  auch  wohl  Leukocyten  enthalten  und  von  mehr  oder  weniger  zahl- 
reichen Mikrokokken  (z.  T.  intrazellulär  gelagerten)  durchsetzt  sind.  Die 
Käufchen  können  mit  dem  unterliegenden  Gewebe  verklebt  erscheinen, 
und  man  könnte  sie  für  vital  halten,  wenn  nicht  zwischen  den  Zellen  ge- 
wöhnlich noch  grobe  Fibrinfasern  vorhanden  wären,  wie  sie  nur  in  post- 
mortalen Gerinnseln  verkommen.  Für  ihre  postmortale  Entstehung  spricht 
auch  der  Umstand,  daß  auch  unter  den  größeren  Haufen  das  Gewebe 
aich  teilnahmlos  verhält. 

Freilich  trifft  man  nun  Bakterien  auch  in  Endothelzellen,  die  sich 
noch  in  situ  befinden.  Man  darf  aber  meines  Erachtens  eine  vitale 
Einwanderung  kaum  annehmen,  wenn  die  Zellen  nicht  gleichzeitig  gewisse 
Veränderungen  zeigen.  Ich  muß  gestehen,  daß  ich  wirklich  eindeutige 
BUder  nicht  zu  Besicht  bekommen  habe.  Eine  Zelle,  welche  mehrere 
Diplokokken  enthielt,  erschien  eigentümlich  vakuolär:  der  innere  Band 
der  Vakuole  wurde  durch  den  etwas  einwärts  gekrümmten  Kern  ge- 
bUdet ;  ob  es  sich  um  eine  Verdrängung  oder  um  eine  Degeneration  des 
Kernes  oder  gar  etwa  um  ein  Zerrbild  infolge  der  Schnittrichtung 
handelte,  war  nicht  sicher  zu  entscheiden.  In  manchen  Fällen  sieht  man 
zu  den  Seiten  einer  tieferen  bakteritischen  Nekrose  einen  zarten  bräunlichen 
Streifen  auf  der  EJappenoberfläche,  welcher  offenbar  dem  nekrotisierten 
Endothelbelag  entspricht.  Findet  man  nun  in  und  auf  diesem 
Streifen  ziemlich  zahlreiche  Kokken,  während  die  übrige 
Klappenober fläche,  an  welcher  das  Endothel  gut  erhalten  ist,  frei 
von  Bakterien  ist,  so  dürfte  hier  noch  am  meisten  der  Schluß  ge- 
rechtfertigt sein,  daß  die  Kokken  die  Nekrose  des  Endothelstreifens  be- 
wirkten. Freilich  ist  auch  hier  eine  sekundäre  Ansiedlung  nicht  aus- 
zuschließen, zumal  da  ähnliche  Endothelnekrosen  auch  auf  andere  Weise 
(Endocarditis  simplex)  entstehen  können. 

Aber  selbst  wenn  wir  es  als  erwiesen  ansehen,  daß  die  in  den  Endo- 
thelzellen gefundenen  Kokken  intra  vitam  in  die  Zellen  eingedrungen 
sind  tmd  eine  primäre  Schädigung  der  Endothelzellen  hervorrufen,  so  ist 
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ferner  noch  zu  berücksichtigeD,  daß  wir  doch  zunächst  immer  nur  die 
Ausbreitung  des  Prozesses  und  nicht  die  erste  Ansiedlung  der  Bak- 
terien im  Endokard  beobachten.  Es  ist  nun  aber  nicht  gesagt,  daß  die 
Art  der  Ausbreitung  des  endokarditischen  Herdes  zugleich  sichere 
Anhaltspunkte  für  die  Art  seiner  Entstehung  bieten  müsse.  Daß 
von  einer  bakterienreichen  Nekrose  aus  die  benachbarte  endokardiale 
Oberfläche  (entweder  durch  fortschreitendes  Bakterienwachstum  oder 
durch  häufige  Überschwemmung  mit  losgelösten  Keimen)  infiziert  wird, 
kann  man  sich  leicht  vorstellen.  Ob  aber  auch  der  primäre  Herd 
durch  die  Invasion  von  Bakterien  in  eine  bis  dahin  gesunde  Endothel- 
zelle  eingeleitet  werde,  (mit  anderen  Worten)  ob  im  Blute  kreisende 
Bakterien  an  einer  ganz  intakten  endokardialen  Ober- 
fläche haften  bleiben  und  zur  Ansiedlung  gelangen 
können,  ist  eine  heute  noch  nicht  sicher  zu  entscheidende  Frage.  Ich 
bin  geneigt,  diese  Frage  zu  bejahen,  wenigstens  die  Möglichkeit  der  Bak- 
terienansiedlung  an  gesundem  Endothel  trotz  der  im  Herzen  herrschenden 
starken  zirkulatorischen  Bewegung  des  Blutes  nicht  ganz  in  Abrede  zn 
stellen.  Andrerseits  ist  es  aber  unzweifelhaft,  daß  im  allgemeinen 
die  lokale  Disposition  bei  der  Entstehung  der  mykoti- 
schen Endokarditis  die  allergrößte  Kolle  spielt.  Dielokale 
Disposition  kann  nur  in  einer  der  Bakterienansiedlung  vorausgehenden 
Veränderung  der  endokardialen  Oberfläche,  in  einer  anderweitigen 
Endothelschädigung  gesucht  werden.  Und  zwar  kommen  hier  ge- 
wiß nicht  nur  mechanische  Momente  (Vibchow  u.  a.),  sondern  alle  die- 
jenigen Schädigungen  in  Betracht,  welche  auch  die  Veranlassung  zur 
Bildung  einer  Endocarditis  simplex  abgeben  und  welche  daher  bereits 
oben  besprochen  worden  sind.  JenachdemSitze  (an  der  Schließungs- 
linie, an  den  Sehnenfäden  usw.)  wird  gewöhnlich  auch  die  Pathogeneee 
der  mykotischen  Endokarditis  verschieden  sein.  In  manchen  Fällen 
dürfte  eine  sekundäre  Infektion  von  verrukösen  Efflorescenzen  vorliegen. 
Im  allgemeinen  aber  kann  man  wohl  sagen,  daß  die  mykotische 
Endokarditis  mit  der  Bakterienansiedlung  im  Endothel  beginnt,  sei  es 
nun,  daß  es  dazu  einer  vorausgehenden  anderweitigen  Schädigung  des 
Endothels  bedurfte  oder  nicht.  Was  folgt  nun  aber  auf  die 
Endothelveränderungen?  Gewöhnlich  lautet  die  Schilderung,  daß 
die  Mikroorganismen  in  die  Substanz  der  Klappe  hineinwuchem,  daß 
Nekrose  des  Gewebes  und  Leukocytenemigration  und  Ablagerung  von 
Thromben  die  Folgen  sind.  Nach  Rombebg  (108)  beginnt  der  Prozeß 
auch  bei  der  malignen  Endokarditis  mit  der  Ablagerung  von  Blu^lätt- 
chenthromben  und  gelangt  bei  der  rasch  zum  Tode  führenden,  aber  auch 
pei  manchen  langsamer  verlaufenden  Fällen  nicht  über  dieses  Stadium 
hinaus.  „Nicht  das  anatomische  Aussehen  sondern  der  klinische  Verlauf 
trennt  diese  Form  der  verrukösen  Endokarditis  von  der  gutartigen-" 
Auch  nach  Weichselbaum  (129)   gibt   es  keine  Grenze  gegenüber  der 
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gutartigen  Endokarditis :  „Die  Auflagerungen  zeigen  in  annähernd  gleich- 
altrigen Fällen  einen  übereinstimmenden  Bau  bei  beiden  Arten  der 
Endokarditis." 

Diesen  Anschauungen  muß  ich  entschieden  widersprechen.  Es  gibt 
allerdings  wohl  leichte  Formen  von  mykotischer  Endokarditis^  welche 
den  Fällen  Ton  Endocarditis  simplex  auch  histologisch  ähnlich  sehen,  aber 
im  allgemeinen  bestehen  doch  sehr  frühzeitig  erhebliche  und  wesentliche 
Differenzen. 

Nach  meinen  Erfahrungen  empfiehlt  es  sich,  zwei  Arten  der 
ersten  Entwicklung  der  bakteritischen  Klappenerkrankung 
zu  unterscheiden,  die  auch  in  der  Verschiedenheit  des  histologischen 
Bildes  zum  Ausdruck  kommen.  Man  trifft  nämlich  erstens  solche  Fälle 
TOD  frischer  mykotischer  Endokarditis,  in  welchen  die  Bakterien  zunächst 
nur  in  den  Auflagerungen  sitzen,  und  zweitens  solche  Fälle,  wo  die 
Bakterien  direkt  im  Elappengewebe  zur  Ansiedlung  gelangen. 

Der  Verlauf  und  auch  die  allgemeine  Bedeutung  dieser  beiden 
Formen  scheint  mir  so  verschieden  zu  sein,  daß  eine  gesonderte  Be- 
sprechung  gerechtfertigt  ist. 


b)  Anfangsstadien  der  mykotischen  Endokarditis. 
Endocarditis  recens  mycotica  (verrucosa). 

1.  Nekrose  mit  (verruköser)  Auflagerung,  Bakterien  nu** 
in  den  Auflagerungen. 

Diese  Fälle  haben  nicht  nur  makroskopisch  Ähnlichkeit  mit  der 
gutartigen  ^Endokarditis,  sie  haben  auch  histologisch  manche  Beziehung 
zu  ihr  und  stellen  wenigstens  z.  T.  ein  Bindeglied  zwischen  der  Endo- 
carditis simplex  und  der  Endocarditis  mycotica  dar.  Aus  eben  diesem 
Grunde  sind  sie  für  die  allgemeine  Auffassung  der  Endokarditis  von 
großem  Interesse  und  sollen  deswegen  an  der  Hand  des  folgenden 
Falles  etwas  ausführlicher  geschildert  werden  (Sekt.-Nr.  260 ;  23.  III.  Ol). 

Bei  einer  30 jähr.  Frau,  die  vier  Tage  ante  mortem  im  6.  Monat 
abortiert  hatte  und  dann  mit  den  Erscheinungen  der  Sepsis  1  Tag  vor 
dem  Tode  in  die  Klinik  aufgenommen  war,  lautete  die  anatomische 
Diagnose:  Status  puerperalis  uteri.  Endometritis  gangraenosa  et  gan- 
graena  partis  majoris  parietis  anterioris  et  fundi  uteri.  Lymphangitis 
purulenta  parametrii  utriusque.  Peritonitis  purulenta  incipiens.  Endo* 
carditis  recens  (verrucosa)  valvulae  mitralis.  Icterus  universalis.  Auf 
der  Schließuugslinie  der  leicht  verdickten  Mitralis  an  mehreren  Stellen 
Reihen  von  nebeneinander  liegenden  feinen  Körnchen  und  etwas  größeren 
Erhebungen.  Makroskopisch  war  also  die  Endokarditis  von  einer  verru- 
kösen Endokarditis  nicht  zu  unterscheiden.  Man  hätte  ihr  vielleicht  um 
so  eher   einen   harmlosen  Charakter  zutrauen   können,   als   der  eitrige 
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Prozeß  am  Uterus  sich  anscheinend  nur  auf  dem  Lymphwege  verbreitet 
hatte  und  weder  eine  Thrombophlebitis  noch  irgend  welche 
Metastasen  vorhanden  waren.  Dennoch  mußte  es  bei  dem  bestehenden 
Ikterus  und  dem  schwereii  septischen  Allgemeinzustand  zweifelhaft 
bleiben,  ob  die  Endokarditis  wirklich  nicht  mykotisch  sei.  Die  histologische 
Untersuchung  zeigte,  daß  diese  Zweifel  berechtigt  waren. 

Freilich  ist  sie  auch  histologisch  beim  ersten  Anblick  kaum  von  den 
oben  beschriebenen  gutartigen  Formen  zu  unterscheiden.  Auch  hier  bestehen 
die  kömigen  Erhebungen  ganz  aus  Fibrin,  dessen  basaler  Abschnitt  eigen- 
tümUch  homogen  erscheint,  während  die  äußeren  Teile  einen  feinfadigen  Ban 
zeigen.  Seitlich  geht  die  Auflagerung  in  einen  ganz  feinen  Streifen  über, 
der  anscheinend  dem  nekrotisierten  Endothelbelag  entspricht.  Also  aach 
darin  große  Ähnlichkeit  mit  den  sogen,  verrukösen  Formen.  Das  einzige, 
worin  sich  der  Herd  unterscheidet,  ist  das  Verhalten  des  darunterliegenden 
Klappengewebes.  Die  Grenze  zwischen  Auflagerung  und  Gewebe  tritt 
wenigstens  bei  schwächeren  Vergrößerungen  als  scharfe  Linie  sehr  dentlich 
hervor.  Doch  fallt  sofort  auf,  daß  die  darunter  liegenden  ziemlich  spärlichen 
Zellen  des  Gewebes  bis  zu  einer  beträchtlichen  Tiefe  abgetötet  sind.  Es 
muß  dabei  allerdings  hervorgehoben  werden,  daß  das  Vorhofsendokard  der 
Klappe,  wenn  auch  nicht  stark,  so  doch  deutlich  schwielig  verdickt  ist.  Es 
ist  jedoch  nach  dem  ganzen  Bilde  nicht  zweifelhaft,  daß  die  Nekrose  der  in 
dem  schwieligen  Gewebe  verstreuten  Zellen  ganz  frisch  und  durch  eine  Ein- 
wirkung auf  die  Klappenoberfläche  entstanden  ist.  Die  Nekrose  ist  in  der 
unmittelbaren  Nähe  der  Oberfläche  am  ausgedehntesten  und  erstreckt  sich  in 
Form  eines  Halbkreises  in  die  Tiefe.  Die  abgetöteten  Zellen  sind  z.  T.  in 
ihrer  Form  noch  erkennbar,  andere  zeigen  gewisse  Umwandlungen,  die  eben- 
falls noch  sehr  frisch  sein  müssen.  Schon  bei  mittlerer  Vergrößerung,  besser 
bei  stärkerer  bemerkt  man  in  den  Spalten  des  Bindegewebes,  namentlich 
dicht  unter  der  Oberfläche  Klümpchen  von  homogenem  Aussehen.  Beeondeis 
deutlich  treten  dieselben  bei  der  Färbung  mit  Eosin  hervor.  Nach  der  Form 
und  Anordnung  dieser  kleinen  Schollen  erhält  man  sofort  den  Eindmck, 
daß  sie  mit  Zellen  in  Zusammenhang  stehen.  Die  größten  haben  etwa  die 
Größe  und  Form  großer  Bindegewebszellen  und  sind  offenbar  nichts  anderes 
als  abgetötete  und  homogenisierte  Zellen.  Daneben  sieht  man  kleinere 
Klümpchen  innerhalb  ungefärbter  Zellen  und  außerdem  nekrotisierte  Zellen, 
die  keine  Fibrinklümpchen  enthalten.  An  manchen  Stellen  reicht  das  auf- 
gelagerte homogene  Fibrin  in  die  Spalten  des  Gewebes  hinein,  aus  denen  es 
offenbar  zum  Teil  an  die  Oberfläche  ausgetreten  ist.  Es  sieht  also  in  diesem 
Falle  so  aus,  als  ob  gerade  die  abgetöteten  Zellen  bei  der  Bildong  der 
homogenen  Masse  eine  Eolle  spielten.  Tatsache  ist,  daß  durch  diese  An- 
häufung kleiner  Fibrinmengen  in  den  oberflächlichen  Gewebsspalten  die 
Grenze  zwischen  Fibrin  und  Bindegewebe  imregelmäßig  wird.  Das  nekro- 
tische Gewebe  wird  gleichsam  unterminiert  und  man  sieht  nun  einzebe 
Gbwebsstücke  im  Fibrin  isoUert.  Es  scheint  so,  als  ob  die  ^gentumliebe 
homogene  Beschaffenheit  des  basalen  Teiles  der  Fibnnauflagernng  durch  eine 
Einwirkung  von  Gewebsbestandteilen  ssustande  käme,  sei  es  nun  eine  direkt» 
Verschmelzung  mit  nekrotisiertem  Gewebe  oder  eine  Vermischung  mit  G^webs- 
saft,  der  aus  den  Spalten  des  Gewebes  austritt,  z.  T.  vielleicht  durch  Zerfall 
von  Zellen  gebildet  wird.  Daß  alle  diese  Veränderungen  noch  sehr  frisch 
sind,  erkennt  man  an  den  Mangel  stärkerer  Heaktionserscheinungen.  Ledig- 
lich an  den  fixen  Zellen  des  Gewebes   ist   der   erste  Anfang   einer  reaktiven 
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Waehemng  zu  konstatieren.  Leakocyten  fehlen  im  Oewebe  ganz,  in  der 
Anflagerung  sind  nur  wenige  verstreut.  Dagegen  sieht  man  neben  den 
nekrotisierten  Oewebszellen  namentlich  etwas  weiter  in  der  Tiefe  andere, 
welche  deutlich  vergrößert  sind  und  sehr  große  Kerne,  z.  T.  zwei  Kerne 
enthalten.  Auch  in  dem  dicht  unter  der  Oberfläche  gelegenen  und  stark 
gelichteten  Abschnitt  sind  einzelne  solche  große  Zellen  zu  finden,  die  dem 
Anschein  nach  nicht  hierher  gewandert,  sondern  der  Nekrose  entgangen  sind 
und  nun  nachträglich  wuchern.  Ein  Eindringen  von  Zellen  in  das  Fibrin  ist 
noch  nirgends  zu  beobachten. 

Das  ist  ungefähr  alles,  ¥ra8  an  einem  mit  Hämatozylin-Eosin  gefärbten 
Schnitt  zu  sehen  ist.  Ein  sehr  charakteristischer  Unterschied  gegenüber  der 
gutartigen  Form  war  also  bisher  nicht  zu  finden.  Das  einzige  Verdächtige 
ist  der  etwas  größere  TJmfang  der  Nekrose.  Von  Bakterien  ist  bei  der 
Hämatoxylinfarbung  noch  nichts  zu  entdecken,  man  konnte  daher  schon  ver- 
muten, daß  größere  Haufen  nicht  da  sein  würden.  Bei  der  Färbung  nach 
Gbam-Weigebt  zeigt  sich  aber  doch  eine  ziemlich  beträchtliche  Menge  von 
Streptokokken.  Dieselben  sind  einmal  an  der  Klappenoberfläche  verstreut, 
z.  T.  wohl  in  Endothelzellen,  hauptsächlich  aber  in  dem  feinfadigen  Fibrin 
angehäuft  und  soweit  dies  der  Klappenoberfläche  aufliegt,  auch  unmittelbar 
aal  der  nekrotisierten  Klappe  nachzuweisen,  dagegen  fehlen  sie  vollständig 
sowobl  in  dem  homogenen  Fibrin  wie  in  dem  nekrotisierten  Gewebe  selbst. 
Der  Jlangel  von  Bakterien  in  dem  homogenen  Fibrin  ist  sehr  merkwürdig. 
Es  scheint  so,  als  ob  dasselbe  dem  Eindringen  der  Bakterien  einen  besonderen 
Widerstand  entgegenstellte  und  als  ob  einzelne  Mikroorganismen  in  dieser 
Sabstanz  (Mischung  von  Fibrin  und  Gewebssaft?  siehe  oben!)  bereits  zu- 
grunde gegangen  wären. 

Es  bandelt  sich  also  um  eine  frische  Endokarditis,  die  makrosko- 
pisch als  verrukös  zu  bezeichnen  ist  und  histologisch  von  einer  gutartigen 
fast  nur  dadurch  zu  unterscheiden  ist,  daß  in  den  Auflagerungen  Bak- 
terien vorhanden  sind. 

Dieser  Befund  läßt  eine  mehrfache  Deutung  zu: 

Einmal  könnte  man  annehmen,  daß  die  Bakterien  sich  erst  sekundär 
in  den  Auflagerungen  einer  frischen  verrukösen  Endokarditis  angesiedelt 
hätten.  Das  ist  eine  Auffassung,  die  sich  nicht  leicht  widerlegen  läßt. 
Ich  werde  darauf  zurückkommen. 

Zweitens  könnte  man  die  Endokarditis  durch  das  makroskopische 
Aussehen  und  histologische  Verhalten  hinreichend  als  verrukös  charak- 
terisiert ansehen  und  in  dem  positiven  Bakterienbefund  den  Beweis 
erblicken,  daß  die  verruköse  Endokarditis  durch  Bakterien  hervorgerufen 
werde.  Für  diesen  Fall  von  „verruköser"  Endokarditis  wäre  der  Bak- 
teriennachweis allerdings  geUefert.  Ich  glaube  nun  aber  oben  gezeigt 
zn  haben,  daß  wir  noch  beute  daran  festhalten  müssen,  daß  es  ganz 
frische  Fälle  von  Endokarditis  gibt,  ohne  daß  Bakterien  beschuldigt 
werden  können.  Ich  muß  es  danach  für  sehr  unzweckmäßig  halten, 
Fälle  wie  den  in  Bede  stehenden  mit  jenen  gutartigen  Formen  zusammen- 
zuwerfen. Er  mag  ihnen  äußerlich  ähnlich  erscheinen,  nach  seiner 
allgemeinen  pathologischen  (und  klinischen)  Bedeutung  steht  er  aber  der 
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sog.  ulzerösen  Endokarditis  sehr  viel  näher  und  zwar  wesentlich  wegen 
seines  Bakteriengebaltes. 

Es  mag  sein,  daß  auch  die  gutartigen  Formen  z.  T.  durch  direkte 
Bakterieneinwirkung  ausgelöst  werden,  aber  diese  supponierten  Bakterien 
kommen  nicht  zu  einer  eigentlichen  Entwicklung  auf  der  Klappe,  sondern 
verschwinden  so  frühzeitig,  daß  ihre  Wirkung  einer  einmaligen  Toxin- 
Wirkung  gleicht.  Wenn  ich  nun  auch  die  Möglichkeit  nicht  ausschließen 
kann,  daß  auch  in  der  uns  vorliegenden  Efflorescenz  die  Bakterien  nach 
einiger  Zeit  zugrunde  gehen,  so  würde  doch  selbst  in  dieser  zeitlichen 
Differenz,  in  dem  früheren  oder  späteren  Verschwinden  der  Keime,  ein 
wichtiger  Unterschied  begründet  sein.  Ich  bin  überzeugt,  daß  wenn  ein 
solcher  Prozeß  zur  Ausheilung  gelangen  sollte,  er  sehr  viel  schwerere 
Veränderungen  hinterlassen  würde,  als  eine  gewöhnliche  gutartige  Endo- 
karditis. In  der  Tat  scheint  ja  eine  gewisse  Neigung  zur  frühzeitigen 
Begrenzung  und  Vernichtung  der  bakteriellen  Eindringlinge  aus  dem 
Verhalten  des  Gewebes  und  des  Fibrins  hervorzugehen,  und  man  könnte 
insofern  den  Vorgang  als  eine  Mittelform  zwischen  der  gutartigen  und 
der  eigentlichen  destruktiven  Endokarditis  betrachten.  Andrerseits  darf 
man  aber  nicht  übersehen,  daß  wir  es  eben  noch  mit  einem  sehr  frühen 
Stadium  zu  tun  haben  und  daß  diese  oberflächlichen  Veränderungen 
ebensogut  den  Anfang  von  tiefergreifenden  Zerstörungen  bilden  können. 
Die  Anwesenheit  der  beträchtlichen  Bakterienmengen  verleiht  diesem 
scheinbar  verrukösen  Herde  eben  eine  ganz  andere  Bedeutung.  Mit 
viel  größerer  Wahrscheinlichkeit,  als  jene  günstige  Umwandlung,  steht 
ihm  ein  anderes  Schicksal  bevor,  welches  wir  an  einzelnen  der  übrigen 
Efflorescenzen  bereits  sehr  viel  deutlicher  entwickelt  finden. 

Die  anderen  Efflorescenzen,  die  ja  ebenfalls  makroskopisch  als  verraköse 
Erhebungen  erschienen,  bieten  auch  histologisch  im  großen  und  glänzen  ein 
ähnliches  Bild.  Sie  bestehen  aus  homogenem  Fibrin,  dem  feinfadiges  und 
von  etwas  mehr  Leukocyten  durchsetztes  Fibrin  aufgelagert  ist.  Nor  fallt 
sofort  auf,  daß  das  homogene  Fibrin  eigentümlich  zerklüftet^  gewissermaßen 
kanalisiert  und  in  ein  Netzwerk  grober  Balken  umgewandelt  ist.  In  den 
Lücken  und  Kanälen  zwischen  den  Fibrinbalken  liegen  wenige  Leukocyten 
und  einzelne  gequollene  Gewebszellen,  hauptsächlich  aber  feine  Körnchen  and 
auch  größere  Haufen  von  Körnchen,  die  schon  bei  Hämatoxylinfarbung  sehr 
deutlich  als  Bakterien  zu  erkennen  sind.  Die  WEiaERT'sche  Färbung  bringt 
in  den  Lücken  der  Auflagerung  und  an  ihrer  Oberfläche  enorme  Mengen 
von  Bakterien  zur  Anschauung.  Es  ist  also  hier  bereits  zu  einer  sehr  viel 
stärkeren  Entwicklung  und  Ausbreitung  der  Bakterien  gekommen,  als  in  der 
oben  beschriebenen  ersten  Efflorescenz.  Das  homogene  Fibrin  hat  seine 
baktericide  Fähigkeit  verloren  und  ist  eine  Brutstätte  der  Mikroorganismen 
geworden. 

Femer  ist  an  der  Basis  des  „Fibrins"  die  Auflockerung  und  fibrinöse 
Durchtränkung  des  nekrotisierten  Klappengewebes  sehr  viel  ausgedehnter. 
Nur  an  wenigen  Stellen  ist  eine  scharfe  Grenze  zwischen  „Fibrin**  und 
Gewebe  vorhanden.  Im  allgemeinen  sind  die  obersten  Schichten  ganz  von 
„Fibrin"  durchsetzt,  und   hier   und    da   sieht   man  nur  noch   spärliche  Reste 
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von  homogenem  Bindegewebe  im  Fibrin.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß 
hier  ein  Teil  des  Gewebes  im  „Fibrin^  verschwunden  ist.  Freilich  sind  nan 
hier  auch  überall  neben  dem  Fibrin  große  Mengen  von  Bakterien  vorhanden, 
die  anscheinend  an  der  Auflösung  des  Gewebes  beteiligt  sind.  Dagegen 
fehlen  die  Bakterien  stets  in  dem  tieferen  fibrinfreien  Klappengewebe,  obwohl 
es  nekrotisiert  ist.  Besonders  deutlich  tritt  die  fibrinöse  Durchtränkung  des 
Gewebes  an  einigen  aus  schwieligem  Bindegewebe  bestehenden  Erhebungen 
der  Klappe  hervor.  Es  sind  diese  alten  Verrucae  in  großer  Ausdehnung  von 
„Fibrin''  eingenommen.  Man  kann  hier  sehr  gut  verfolgen,  wie  das  „Fibrin*' 
zunächst  in  den  Spalten  des  Gewebes  auftritt,  wie  die  Gewebsfasern  aus- 
einandergedrangt  werden  und  schließlich  ganz  darin  verschwinden.  Daß  bis- 
weilen die  gelockerten  nekrotisierten  Gewebsfasern  direkt  in  Fibrinbälkchen 
überzugehen  scheinen,  halte  ich  nicht  für  wesentlich.  In  bezug  auf  die 
Eigenschaften  des  Fibrins  sei  erwähnt,  daß  es  iu  diesem  Falle  —  die  Klappen 
waren  mit  Essigsublimat  fixiert  —  sehr  gut  die  Weigert  sehe  Fibrinfärbung 
annahm,  dabei  zeigte  auch  das  homogene  Fibrin  eine  äußerst  feinfädige 
Struktur. 

Fassen  wir  nun  noch  einmal  die  Unterschiede  zwischen  der  zuerst 
beschriebenen  und  den  anderen  Effiorescenzen  ins  Auge,  so  ist  es  neben 
der  größeren  Menge  der  Bakterien  namentlich  ihre  weitere  Verbreitung, 
welche  die  zuletzt  erwähnten  Herde  auszeichnet.  Die  Mikroorganismen 
haben  sich  an  Zahl  außerordentlich  vermehrt  und  sich  ein  erheblich 
größeres  Terrain  erobert.  Sie  durchsetzen  bereits  die  ganze  Auflagerung, 
auch  den  basalen  homogenen  Abschnitt,  der  anfänglich  gefeit  erschien, 
und  stehen  nun  unmittelbar  vor  dem  nekrotisierten  Gewebe. 

Wenn  wir  nun  die  erste  Efflorescenz  als  ein  früheres  Stadium 
des  Prozesses  betrachten,  wie  es  bereits  oben  geschehen  ist  und  den 
Tatsachen  entsprechen  dürfte,  so  haben  wir  den  merkwürdigen  Befund 
zu  verzeichnen,  daß  die  Bakterien  im  Anfange  nur  in  den  äußeren 
Schichten  der  Auflagerung  angetroffen  werden  und  erst  in  späteren 
Stadien  bis  an  die  Basis  der  Auflagerung  d.  h.  also  bis  an  die  ursprüng- 
liche Klappen  Oberfläche  vorgedrungen  sind.  Es  liegt  nahe,  daraus  den 
Schluß  zu  ziehen,  daß  die  Bakterien  die  Fibrinauflagerung  nicht  her- 
vorriefen, sondern  sich  erst  sekundär  in  der  durch  andere  Ursachen 
bedingten  Auflagerung  ansiedelten.  Wir  würden  dann  also  eine  be- 
ginnende mykotische  Endokarditis  auf  dem  Boden  einer 
ganz  frischen  (toxischen)  verrukösen  Endokarditis  vor  uns 
haben  und  vor  die  Frage  gestellt  werden,  ob  nicht  vielleicht  häufiger  der 
Boden  für  die  Bakterienansiedlung  an  den  Klappen  durch  eine  voraus- 
gehende toxische  Schädigung  und  dadurch  bedingte  Fibrinauflagerung 
vorbereitet  wird. 

Ich  glaube  wohl,  daß  die  mykotische  Endokarditis  nicht  so  ganz 
selten  auf  diese  Weise  (durch  Sekundärinfektion  von  frischen 
verrukösen  Efflorescenzen)  entsteht. 

Gerade  für  den  in  Rede  stehenden  Fall  halte  ich  aber  diese  Auf- 
fassung von  dem  Hergange  doch  nicht  für  richtig  und  zwar  namentlich 
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deswegen,  weil  unter  der  Auflagerung  die  Nekrose  ziemlich  tief  in  das 
Gewebe  hineinreicht.  Hier  muß  eine  sehr  intensive  örtliche  Einwirkung 
stattgehabt  haben,  welche  von  einer  lokalen  Bakterienansiedlung  her- 
rühren dürfte. 

Da  nun  aber  in  den  nekrotisierten  Teilen  nichts  von  Mikroorganismen 
zu  sehen  ist,  so  müssen  sie  trotz  des  frühen  Stadiums  des  Prozesses 
hier  bereits  zugrunde  gegangen  sein.  Das  ist  mir  nach  dem  ganzen 
Bilde  gar  nicht  unwahrscheiDlich.  Die  scharfe  Grenze  zwischen  dem 
basalen  homogenen  bakterienfreien  und  dem  feinfadigen  bakterienreichen 
Fibrin  spricht  dafür,  daß  der  homogenen  mit  dem  Gewebe  (und  in  diesem 
Falle  besonders  deutlich  mit  den  Gewebszellen)  zusammenhängenden 
Fibrinmasse  gewisse  bakterienschädliche  Eigenschaften  zukommen.  Es 
ist  daher  wohl  möglich,  daß  die  homogene  Masse  nicht  nur  dem  Ein- 
dringen der  Bakterien  hinderlich,  sondern  auch  an  der  frühzeitigen  Ver- 
nichtung aufgelagerter  Keime  beteiligt  ist. 

Ich  bin  also  geneigt  anzunehmen,  daß  auch  die  zuerst  beschriebeDe 
Efflorescenz  durch  direkte  Bakterieneinwirkung  auf  die 
Klappenoberfläche  hervorgerufen  wurde,  obwohl  diese  Efflorescenz 
nur  in  ihrem  äußeren  Abschnitt  Bakterien  enthält,  indem  ich  zugleich 
annehme,  daß  die  betreffenden  Bakterien,  welche  die  erste  Nekrose 
verursachten,  trotz  des  frühen  Stadiums  des  Prozesses  be- 
reits zugrunde  gegangen  sind. 

Die  Möglichkeit  einer  so  frühzeitigen  Vernichtung  von  Mikro- 
organismen durch  die  erste  Reaktion  des  Gewebes  muß  ich  auf  Grund 
wiederholter  ähnlicher  Beobachtungen  anerkennen. 

Ich  stelle  mir  also  vor,  daß  die  Bakterien  zwar  das  Ge- 
webe schädigen,  daß  sie  aber  nicht  zur  Entwicklung  an 
den  geschädigten  Bezirken  kommen.  Es  gelingt  dem  Orga- 
nismus gewissermaßen,  den  ersten  Anschub  der  Bakterien  zu  überwinden. 
Aber  —  und  das  ist  der  eigentliche  Unterschied  gegenüber  der  Endo- 
carditis Simplex  —  der  Prozeß  hat  damit  noch  nicht  aufgehört, 
ein  mykotischer  und  progredienter  zu  sein:  die  Bakterien 
bleiben  z.  T.  in  den  Auflagerungen  am  Leben  und  gelangen  in  diesen 
zu  fortschreitender  Vermehrung. 

In  einem  Teile  dieser  Fälle  handelt  es  sich  wohl  um  Übergangs- 
formen zwischen  der  gutartigen.  Endocarditis  simplex  (ohne  Bakterien 
bzw.  mit  ganz  frühzeitig  abgetöteten  Bakterien)  und  der  Endocarditis 
mycotica  (mit  massenhafter  Bakterienansiedlung). 

Man  kann  sich  denken,  daß  Bakterien  von  geringerer  Virulenz, 
welche  in  dem  Gewebe  nicht  fortkommen,  sich  eine  Zeit  lang  in  den 
Auflagerungen  halten  können,  ohne  überhaupt  jemals  schwerere 
Gewebsveränderungen  hervorzurufen.  Das  sind  die  Fälle 
von  besonders  leichter  mykotischer  Endokarditis,  die  ihren  Grund  in 
einer   relativ   schwachen  Virulenz  der  Mikroorganismen  haben  und  in 
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ihrer  BedeutuDg  den  vermköseii  nahe  stehen,   nur  daß  sie  eine  mehr 
oder  weniger  lange  Zeit  infektiös  sind. 

Nicht  immer  ist  die  Beschränkung  der  Bakterien  auf  die  Auflage- 
rung das  Zeichen  eines  relati?  gutartigen  und  milde  verlaufenden  Pro- 
zesses, sie  beweist  zunächst  nur,  daß  es  dem  Organismus  wenigstens  im 
Anfang  gelungen  ist,  die  erste  Bakterienansiedlung  abzuweisen,  vielleicht 
manchmal  nur  deshalb,  weil  die  Zahl  der  Mikroorganismen  gering  war. 
Das  gutartige  Aussehen  und  der  Mangel  an  intensiven  Reaktionserschei- 
nungen  kann  allein  durch  das  frühe  Stadium  des  Prozesses  bedingt 
sein,  und  es  kann  nachträglich  zu  fortschreitender  Vermehrung  der 
Bakterien  in  den  Auflagerungen  und  zum  Eindringen  in  das  Gewebe 
kommen.  Zu  diesen  Fällen  gehört  offenbar  der  oben  beschriebene, 
dessen  weitere  Entwicklung  zwar  vom  Tode  unterbrochen  wurde.  Immer- 
hin bin  ich  geneigt  anzunehmen,  daß  alle  diese  Fälle,  bei  denen  die 
Bakterien  eine  Zeitlang  auf  die  Auflagerimgen  beschränkt  sind,  mehr 
zur  Ausheilung  disponiert  sind,  als  andere.  Das  Gewebe  hat  hier 
gewissermaßen  mehr  Zeit,  sich  auf  die  Bakterieninvasion  vorzubereiten. 

2.  Frische  Nekrosen  durch  Bakterienansiedlung  in  der 
obersten  Klappenschicht 
Neben  den  soeben  besprochenen  Fällen,  in  welchen  die  Bakterien 
nur  in  den  Auflagerungen  enthalten  sind,  sehen  wir  nun  andere  Fälle 
von  ganz  frischer  mykotischer  Endokarditis,  in  welchen  die  Bakterien 
sich  nur  im  Klappengewebe  finden  und  wo  Auflagerungen  häufig  ganz 
fehlen.  Makroskopisch  haben  auch  diese  Fälle  z.  T.  große  Ähnlich- 
keit mit  verrukösen  Efflorescenzen,  das  histologische  Bild  aber  ist  ein 
wesentlich  anderes.  Für  diese  Fälle  trifft  die  alte  Anschauung  zu,  daß 
die  Mikroorganismen  sich  im  Endokard  festsetzen  und  dann  mehr  und  mehr 
in  die  Klappen  vordringen.  Doch  werden  wir  sehen,  daß  das  Vordringen 
der  Bakterien  regelmäßig  von  den  verschiedenen  Geweben  und  Schichten 
des  Endokards  in  gewisser  Weise  beeinflußt  wird,  wodurch  eine  Reihe 
von  typischen  Veränderungen  entsteht. 

Zur  Darstellung  der  Anfangsstadien  und  der  ersten  reaktiven  Vor- 
gänge erscheint  der  folgende  Fall  von  Endokarditis  bei  akuter  Osteo- 
myelitis besonders  geeignet  (Sekt.-Nr.  321 ;  26.  IXI.  02). 

Ein  18  jähriger  junger  Mann  war  8  Tage  vor  seinem  Tode  plötzlich  mit 
heftigen  Schmerzen  in  der  linken  Hüfte  und  Fieber  erkrankt.  Bei  seiner 
Ao&ahme  in  die  chirurgische  Klinik  (4  Tage  ante  mortem)  war  er  leicht 
somnolent,  Temperatur  38,6.  Erst  2  Tage  vor  dem  Tode  wurde  Fat.  be* 
nommener,  and  die  Temperatur  stieg  abends  über  40^.  Daher  Inzision  des 
vereiterten  Hüftgelenkes,  Drainage.  Trotzdem  hielt  das  Fieber  an  und  es 
trat  unter  septischen  Symptomen  der  Exitus  ein.  Die  anatomische  Diagnose 
lautete:  Osteomyelitis  acuta  purulenta  ossis  ilei  sin.  Periostitis  purulenta  et 
Phlegmone  intermuscularis  et  subperitonealis  pelvis  lateris  sin.     Coxitis  puru- 
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lenta  acuta  sinistra.  Thrombosis  venae  hypogastricae  sin.  et  indpieDS  iliacae 
communis  sin.  Endocarditis  recens  ulcerosa  valvulae  mitralis.  Abscessns 
miliares  metastatici  pulmonum,  myocardii,  renum.  Intumescentia  lienis. 
Haemorrhagiae  punctatae  (ex  embolia)  mucosae  ventriculi.  Auf  der  teilweise 
leicbt  verdickten  Schließungslinie  der  Mitralis  zwei  nahezu  erbsengroße,  halb- 
kugelig abgerundete,  weiche  graurötliche  thrombotische  Massen,  die  im 
Zentrum  ihrer  Basis  fester  mit  der  Klappe  zusammenhängen.  Außerdem  auf 
der  Schließungslinie  mehrfach  ganz  feine  Rauhigkeiten,  bezw.  eben 
erkennbare  graudurchscheinende  körnige  Prominenzen. 

Die  letzteren  sind  es,  welche  uns  hier  zunächst  interessieren.  Sie  zeigen 
bei  der  histologischen  Untersuchung  ein  noch  sehr  frühes  Stadium  der  sep- 
tischen EndokarditiB« 

Bei  mittlerer  Vergrößerung  sieht  man  in  einem  nach  y.  Qieson  ge- 
färbten Präparat  eine  ziemlich  ausgedehnte  Zellwucherung  in  der  subendo- 
thelialen Schicht  und  in  diesem  Bereiche  eine  oder  mehrere  bakteritische 
Nekrosen  eben  dieser  etwas  verbreiterten  Schicht.  Ein  solcher  Herd  ist 
in  Figur  13  abgebildet.  Unter  der  von  dicken  Bakterienklumpen  durchsetzten 
Nekrose  ist  eine  sehr  reichliche  Ansammlung  von  Leukocyten  eingetreten, 
während  zu  beiden  Seiten  des  Herdes  die  fixen  Zellen  der  sabendothelialen 
Schicht  in  Wucherung  begriffen  sind.  Man  könnte  nun  zunächst  glauben, 
daß  auch  diese  Wucherung  als  die  Folge  der  daneben  befindlichen  tieferen 
Nekrose  und  Bakterienanhäufung  anzusehen  sei.  Aber  schon  die  steile 
Bichtung  der  Zellen  gegen  die  freie  Oberfläche  weist  darauf  hin,  daß  hier 
eine  Einwirkung  von  außen  stattgehabt  hat  Bei  genauerer  Betrachtung  er- 
kennt man  denn  auch  einen  schmalen  gelblich  braunen  Streifen  (n)  über  der 
gewucherten  Schicht  als  das  Zeichen  einer  ganz  oberflächlichen  Nekrose.  Das 
Bild  erhält  dadurch  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  oben  beschriebenen 
gutartigen  Formen,  wenigstens  an  denjenigen  Stellen,  wo  die  tieferen  Nekrosen 
mit  den  Bakterienhaufen  fehlen.  Färben  wir  nun  die  Bakterien,  so  zeigen 
sich  außer  den  schon  erwähnten  größeren  Klumpen  noch  eine  Anzahl  ver- 
streuter kleiner  Häufchen  von  Staphylokokken  in  der  nekrotijderten  obersten 
Schicht.  Einzelne  solche  Häufchen  sind  auch  in  dem  Teile  vorhanden,  wo 
nur  eine  Wucherung  der  Bindegewebszellen  und  noch  keine  Leukocyten- 
Infiltration  an  der  Basis  zu  bemerken  und  die  Nekrose  noch  ganz  oberfläch- 
lich ist.  Doch  ist  es  im  allgemeinen  sehr  auffallend,  wie  spärlich  die  Mikro- 
kokken  gerade  in  diesem  Bereiche  sind,  so  daß  manchmal  ziemlich  lange 
Strecken  dieses  nekrotisierten  Streifens  ganz  frei  davon  erscheinen.  Diese 
Bakterienarmut  der  anscheinend  frischen  oberflächlichen  Nekrose  springt  aber 
um  so  mehr  in  die  Augen,  als  unmittelbar  auf  der  Oberfläche  der  nekroti- 
sierten Klappe  eine  flache  netzförmige  von  vielen  roten  Blutkörperchen 
durchsetzte  oflenbar  postmortale  Fibrinauflagerung  liegt,  die  sehr  reich  sn 
Bakterien  ist.  Es  entsteht  also  wieder  die  Frage,  wodurch  die  erste  Nekrose 
bewirkt  wurde.  Die  wenigen  verstreuten  Kokkenhaufen  sind  kaum  aus- 
reichend, um  die  verbreitete  gleichmäßige  Nekrose  der  Oberfläche  zu  erklären. 

Soll  man  annehmen,  daß  hier  eine  toxische  oder  sonstige  Schädignog 
der  Oberfläche  vorausgegangen  ist?  Möglich  ist  dies  jedenfalls,  doch 
scheint  mir  diese  Annahme  nicht  gerade  unbedingt  nötig  zu  sein.  Man 
findet  nämlich  an  der  Oberfläche  des  nekrotisierten  Streifens  hier  und 
da  noch  Endothelzellen  in  situ,  die  mit  Bakterien  angefüllt  sind.  Man 
kann  sich  daher  wohl  denken,  daß  die  Bakterien  sich  zunächst  im 
Endothel  angesiedelt  haben,  z.  T.  mit  dem  Endothel  abgelöst,  z.  T.  aber 
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ao  mehreren  Stellen  im  Kampf  mit  den  Zellen  der  obersten  Klappen- 
Bchicht  bereits  zugrunde  gegangen  sind.  Als  die  erste  Reaktion 
des  Gewebes  auf  die  bakterielle  Nekrose  des  Endothels  erscheint  hier 
die  Wacherung  der  fixen  Zellen  der  subendothelialen 
Schicht.  Auch  in  der  tieferen  Nekrose  mit  den  dicken  Bakterien- 
haufen erkennt  man  bei  stärkeren  Vergrößerungen  noch  einzelne  solche 
große  Zellen  bzw.  Zellreste,  und  es  kann  daher  nicht  zweifelhaft  sein, 
daß  auch  hier  die  Wucherung  fixer  Zellen  Yorausgegangen  ist.  Erst 
nachdem  der  Widerstand  dieser  Zellen  gebrochen  war,  konnten  die  Bak- 
terien Yon  der  Oberfläche  her  in  die  oberste  Elappenschicht  eindringen 
und  sich  in  dieser,  im  Klappengewebe  selbst,  massenhafter  entwickeln. 

Erst  an  diese  reichlichere  Bakterienwucherung  und  an  die  daTon 
abhängige  tiefere  Nekrose  (der  gewucherten  subendothelialen  Schicht) 
schließt  sich  nun  eine  weitere  Reaktion  des  Gewebes  an,  nämlich  eine 
sehr  intensive  Leukocytenemigration.  Es  ist  diese  Erscheinung  insofern 
besonders  auffallend,  als  die  Klappe  in  zahlreichen  Schnitten  keine  Ge- 
fäße erkennen  läßt.  Die  Leukocyten  müssen  daher  vom  Klappenansatz 
her  eingewandert  sein,  wenn  man  ihren  Weg  auch  nicht  überall  deutlich 
rerfolgen  kann.  Eine  Zone  dichter  eitriger  Infiltration  schließt  den  Herd 
Ton  dem  unterliegenden  Gewebe  ab,  und  auch  daran  erkennt  man,  daß 
der  Prozeß  nunmehr  in  ein  sehr  viel  ernsteres  Stadium  eingetreten  ist. 
Das  Wesentliche  ist  aber  auch  hier  die  Menge  der  zur  Ansiedlung  ge- 
kommenen Bakterien,  sie  ist  das  sicherste  Zeichen,  daß  die  Mikro- 
organismen hier  festen  Euß  gefaßt  haben  und  nicht  mehr  so  leicht  zu 
verdrängen  sein  werden.  Im  Anfange,  im  Stadium  der  Zellwucherung, 
war  noch  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den  gutartigen  Formen  vorhanden, 
und  es  war  die  Möglichkeit  nicht  auszuschließen,  daß  der  Prozeß  unter 
dem  Einfluß  der  Zellen  zum  Stillstande  kommen  würde.  Jetzt  erscheint 
das  nicht  mehr  sehr  aussichtsvoll.  Die  Nekrose  hält  sich  zwar  immer 
noch  in  engen  Grenzen,  sie  beschränkt  sich  auf  die  (allerdings  ver- 
breiterte) subendotbeliale  Schicht,  aber  die  Menge  der  Bakterien  ist 
eine  so  enorme,  daß  wir  über  den  Charakter  des  Prozesses  uns  sofort 
klar  sind. 

Vergleichen  wir  nun  diesen  Fall  mit  denjenigen  der  vorigen  Gruppe, 
so  unterscheidet  er  sich  von  dieser  namentlich  dadurch,  daß  es  den 
Bakterien  sehr  frühzeitig  gelingt,  im  Klappengewebe  selbst  festen  Fuß 
zu  fassen,  bevor  es  noch  zu  irgendwelchen  Auflagerungen  kommt:  die 
Bakterien  befallen  das  Endothel  und  dringen  von  hier  aus  mehr  oder 
weniger  weit  in  die  Klappe  vor.  Die  Entwicklung  der  Veränderungen 
scheint  im  Gegensatz  zu  derjenigen  der  vorigen  Gruppe  sehr  einfach  und 
leicht  verständlich  zu  sein.  Immerhin  dürfte  der  Vorgang  komplizierter 
sein,  als  es  auf  den  ersten  Blick  den  Anschein  hat.  Ich  habe  schon 
oben  angedeutet,  daß  auch  in  diesen  Fällen  von  Anfang  an 
deutliche  Zeichen  eines  Kampfes  zwischen  Gewebe  und  Mikro- 
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orgaDismen  vorliegen  und  daß  ein  Teil  der  letzteren  dabei  wahrschein- 
lich zugrunde  geht.  Die  leichteren  Veränderungen  sind  sehr  viel  aus- 
gedehnter, als  die  tieferen  Nekrosen:  schon  daraus  geht  hervor,  daß  auf 
dem  größten  Teil  des  Schlachtfeldes  der  Organismus  Sieger  bleibt  An 
einzelnen  Stellen  allerdings  gewinnen  die  Parasiten  die  Oberhand  und 
kommen  hier  bald  zu  einer  rapide  fortschreitenden  Vermehrung. 

An  diesen  Stellen  haben  wir  nun  das  typische  Bild  der  mykotischen 
Endokarditis:  zirkumskripte  Nekrosen  der  Klappenoberfläche  und 
massenhafte  Bakterienansiedlung  in  den  nekrotisierten  Bezirken.  Immer- 
hin handelt  es  sich  auch  jetzt  noch  um  ein  frühes  Stadium  des  Prozesses. 
Wenn  auch  die  erste  Reaktion  des  Organismus,  die  Wucherung 
der  fixen  Gewebszellen  überwunden  ist,  so  wird  doch  das  Wachs- 
tum der  Mikroorganismen  noch  in  engen  Schranken  gehalten:  groBe 
Leukocytenmassen  stellen  sich  den  Kokken  in  den  Weg.  Außer 
diesen  aktiven  Elementen  scheinen  übrigens  auch  die  elastischen 
Lagen  des  Endokard  dem  Vordringen  der  Bakterien  wenigstens  eine 
Zeitlang  Halt  zu  gebieten.  Es  ist  nämlich  eine  auffallende  Tatsache, 
auf  die  ich  unten  noch  zurückkommen  werde,  daß  auch  in  weiter  fort- 
geschrittenen Fällen  die  großen  Massen  der  Bakterien  auf  die  obersten 
Klappenschichten  beschränkt  bleiben. 

Daß  die  Entwicklung  der  zuletzt  besprochenen  Fälle  von  derjenigen 
der  vorigen  Gruppe  prinzipiell  verschieden  ist,  möchte  ich  nicht  glauben. 
Noch  weniger  glaube  ich,  mit  dieser  Beschreibung  alle  Entwicklnngs^ 
möglichkeiten  der  mykotischen  Endokarditis  erschöpfend  behandelt  za 
haben :  die  Endocarditis  mycotica  entsteht  durch  Infektion  des  Endokards 
mit  Mikroorganismen y  und  der  Verlauf  wird  sich  im  einzelnen  gewiß 
recht  verschieden  gestalten  können. 

Eine  genauere  Betrachtung  wenigstens  von  einigen  Entwicklongs- 
arten  erschien  mir  aber  namentlich  deswegen  geboten,  weil  man  nur  auf 
diese  Weise  ein  Bild  von  den  Beziehungen  und  Grenzen  zwischen 
den  infektiösen  und  den  nicht  infektiösen  Endokarditis- 
formen gewinnen  kann. 

Das  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  allerersten 
histologischen  Veränderungen  (die  KoagulationsnekrosC;  die  reaktive  Zell- 
wucherung) denjenigen  der  Endocarditis  simplex  ähnlich  sind.  Diese 
Ähnlichkeit  ist  aber  keineswegs  überraschend,  da  es  sich  wahrscheinlich 
in  beiden  Fällen  um  die  Wirkung  von  Bakteriengiften  handelt,  nur  daß 
diese  Toxine  im  einen  Falle  an  Ort  und  Stelle  gebildet  werden,  im 
anderen  Falle  vom  kreisenden  Blute  her  einwirken.  Die  lokale  Ent- 
stehung der  Gifte  bleibt  bei  der  Endocarditis  simplex  mindestens  frag- 
lich, ist  in  einem  Teile  der  Fälle  wohl  sogar  imwahrscheinlich. 

Wichtiger  als  diese  Ähnlichkeit  scheint  mir  die  Tatsache,  daß  schon 
sehr  frühzeitig  augenfällige  Differenzen  in  dem  histolo- 
gischen Bilde  eintreten:  bei  den  schweren  Fällen  der  Endo- 
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carditis  Simplex  das  eigentümliche  Bild  der  gleichmäßigen 
Homogenisierung  des  ganzen  nekrotischen  Gewebes,  bei 
der  mykotischen  Endokarditis  aber  diejenigen  Verände- 
rungen,  welche  als  direkte  Folgen  des  Bakterienwachs- 
tums anzusehen  sind:  ausgedehnte  hyaline  Nekrose  und 
partielle  Einschmelzung  und  Zerfall  des  nekrotischen 
Materiales. 

Die  Differenzen,  welche  zwischen  der  Endocarditis  simpIex  und  der 
Eodocarditis  mycotica  bestehen,  haben  unzweifelhaft  ihre  wichtigste  Ur- 
sache in  dem  fehlenden  oder  vorhandenen  Bakteriengehalt.  Dennoch 
halte  ich  eine  scharfe  Trennung  in  eine  toxische  und  eine  infektiöse 
Endokarditis  nicht  gerade  für  zweckmäßig,  da  eben  die  Möglichkeit  einer 
rasch  Yorübergehenden  Bakterieneinwirkung  nicht  mit  Sicherheit  ausge- 
schlossen werden  kann. 

Es  gibt  wahrscheinlich  auch  Fälle  von  bakterieller  Endokar- 
ditis, welche  bald  zur  Ausheilung  gelangen  und  der  Endo- 
carditis Simplex  nahe  stehen.  Man  kann  diese  entweder  der  Endo- 
carditis Simplex  zurechnen  oder  als  eine  eigene  Gruppe 
von  leichter  (verruköser)  mykotischer  Endokarditis  be- 
zeichnen. 

c)  Weiter  vorgeschrittene  Endocarditis  mycotica. 

1.  Makroskopisch  noch  verrukös  aussehend. 
Im  Gegensatz  zu  der  Endocarditis  simplex,  bei  welcher  die  degene- 
rativen  Prozesse  sehr  frühzeitig  zum  Stillstand  kommen,  stellt  die  Endo- 
carditis mycotica  in  der  Regel  einen  lange  Zeit  progressiven  und 
destruierenden  Vorgang  dar.  Es  ist  ohne  weiteres  einleuchtend,  daß 
die  Destruktion  nicht  nur  von  der  Dauer  des  Prozesses,  sondern  sehr 
wesentlich  auch  von  der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus 
und  von  der  örtlichen  Beschaffenheit  des  befallenen  Gewebes  abhängt. 
Ganz  allgemein  sind  erhebliche  Unterschiede  zwischen  dem  Verhalten 
zarter  normaler  Klappen  und  demjenigen  von  schwielig  ver- 
dickten und  vaskularisierteh  Klappen  zu  konstatieren.  Je  nach 
dem  Charakter  der  regressiven  Veränderungen  und  nach  der  Intensität 
der  reaktiven  Erscheinungen  ist  nun  das  histologische  Bild  außerordent- 
lich verschieden.  Die  histologischen  Veränderungen  bieten 
aber,  namentlich  wenn  die  Dauer  der  Erkrankung  bekannt  ist,  ziem- 
lich sichere  Anhaltspunkte  zur  Beurteilung  der  Malig- 
nität  der  Erkrankung.  Dagegen  sind  die  makroskopischen 
Veränderungen,  die  ja  ebenfalls  äußerst  vielgestaltig  sind,  sehr  viel 
schwieriger  zu  deuten.  Der  makroskopische  Anblick  endokardi- 
tischer  Herde  steht  zu  dem  histologischen  oft  in  einem  krassen 
Mißverhältnis.  Einem  ganz  geringfügig  erscheinenden  gelblichen  Fleckchen, 
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einem  mit  bloßem  Ange  eben  sichtbaren  Infiltrat  liegt  bereits  eine  tiefe 
Zerstörung  des  Endokards  zugrunde,  während  unter  mächtigen  polypösen 
Auflagerungen  manchmal  nur  relativ  oberflächliche  GewebsveränderuDgen 
gefunden  werden.  Ganz  besonders  aber  möchte  ich  noch  einmal  darauf 
hinweisen,  daß  das  ^yerruköse''  Aussehen  keine  Garantie 
gegen  das  Bestehen  schwerer  destruktiTor  Prozesse 
bietet.  Durch  kleine  „yerruköse^  Auflagerungen  können  sehr  schwere 
Veränderungen  yerdeckt  werden. 

So  sehen  wir  in  dem  folgenden  Fall  eine  ziemlich  weit  fortgeschrittene 
mykotische  Endokarditis,  weiche  makroskopisch  ganz  das  Bild  der  yerra- 
kosen  Endokarditis  bot,  ja  sogar  eine  gleichmäßig  kranzförmige  Anord- 
nung der  Efflorescenzen  auf  der  Schließungslinie  zeigte  (Sekt.-Nr.  80; 
1.  n.  Ol). 

Eb  handelt  sich  um  eine  30jährige  Frau,  welche  14  Tage  vor  ihrem 
Tode  im  5.  Monat  abortiert  hatte  und  4  Tage  darauf  Fieber  bekommen  hatte. 
Am  nächsten  Tage  trat  periodisches  Irresein  auf,  während  das  Fieber  zurück- 
ging. Bei  ihrer  Aufnahme  (8  Tage  vor  dem  Tode)  zeigte  sie  einen  etwas 
frequenten  Puls  und  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Spitze.  Drei  Tage 
afite  mortem  trat  dann  hohes  Fieber  ein  und  es  wurden  in  der  BLaut  einzelne 
rote  Stippen  und  Eiterbläschen  bemerkbar.     Die  anatomische  Diagnose  lautete: 

Endometritis  puerperalis  septica.  Thrombophlebitis  purulenta  Tenanim 
parametrii  sinistri  et  venae  spermaticae  sin.  Abscessus  ovarii  sin.  Endo- 
carditis  chronica  fibrosa  et  recens  septica  (verrucosa)  valvulae  mitrall«. 
Abscessus  metastatici  lienis,  renum,  cutis. 

Auf  der  Schließungslinie  der  etwas  verdickten  Mitralis  mehrere  feine 
warzenförmige  blaßrötliche  Auflagerangen  in  kranzförmiger  Anordnung  am 
das  Ostium  herum. 

Also  auch  in  diesem  Falle  bot  die  Endokarditis  in  bezng  auf 
ihr  makroskopisches  Aussehen  und  ihre  Verbreitung  auf  der 
Schließungslinie  ganz  das  Bild  einer  „verrukösen''  Endo- 
karditis. Doch  konnte  bei  dem  Vorhandensein  zahlreicher  metastatischer 
Abszesse  im  Gebiet  des  großen  Kreislaufes  an  dem  septischen  Charakter  der 
Endokarditis  kein  Zweifel  sein. 

Histologisch  sehen  wir  auch  hier  Herde  von  verschiedener 
Intensität  nebeneinander:  einmal  ähnliche,  wie  im  vorigen  Fall,  bei  ge- 
wöhnlichen Hämatoxylinfärbungen  ziemlich  harmlos  aussehende  Fibrin- 
auf lagernngen ,  welche  das  verruköse  Aussehen  bedingten.  Die  Auflage- 
rungen  sitzen  z.  T.  auf  älteren  bindegewebigen  Verrucae,  sie  bestehen 
sämtlich  aus  homogenem  teilweise  etwas  streifigen  Fibrin,  während  die  anßeren 
Abschnitte  bisweilen  feinkörnig  erscheinen.  Das  unterliegende  Oewebe  ist 
nur  sehr  oberflächlich  nekrotisch,  hier  und  da  mit  dem  „Fibrin^  verschmolzen. 

Damnter  sieht  man  eine  beginnende  Wucherung  fixer  Gewebszellen  und 
stellenweise  eine  sehr  starke  Quellung  des  Bindegewebes.  Am  stärksten  ist 
die  Zellwucherung  da,  wo  noch  die  subendotheliale  Schicht  erhalten  ist  und 
wo  also  nur  das  Endothel  geschädigt  wurde.  An  diesen  Stellen  besteht  die 
größte  Ähnlichkeit  mit  den  gutartigen  Formen.  Bei  genanerer  Betraehtong 
kann  man  nun  aber  doch  an  manchen  Punkten  kleine  Haufen  von  Bakterien 
entdecken,  und  bei  WEIGERT-Färbung  wird  in  den  Lücken  des  Fibrins  nnd 
auch  in  einzelnen  nekrotisierten  Gewebsstückchen  eine  ziemlich  beträchtliche 
Menge  von  Bakterien  sichtbar. 
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unmittelbar  neben  diesen  Herden  (dicht  oberhalb)  sieht  man  nun  andere 
Yeränderangen,  die  auf  den  ersten  Blick  als  schwere  bakteritische 
Nekrosen  zu  erkennen  sind.  Ungeheure  Massen  von  Bakterien  lagern  auf 
der  Klappenoberfläche  und  sind  mehr  oder  weniger  weit  in  das  tief  nekroti- 
sierte  Gewebe  eingedrungen.  Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  springen 
sie  als  dicke  Klumpen  und  Wolken  in  die  Augen.  Der  Rand  eines  solchen 
Herdes  ist  in  Figur  14  bei  mittlerer  Vergrößerung  gezeichnet.  Es  sind  hier 
die  Bakterienmassen  an  der  Oberfläche  bei  weitem  noch  nicht  so  reichlich, 
wie  an  den  meisten  anderen  Stellen,  aber  dafür  treten  einige  sogleich  zu 
besprechende  Erscheinungen  um  so  deutlicher  hervor.  Offenbar  sind  hier 
gerade  die  oberflächlichen  Bakterienmassen  mit  dem  Blutstrom  fortgeschwemmt, 
imd  zugleich  sieht  man  nun,  wie  die  obersten  Bindegewebsschichten  nekroti- 
sieit  and  gelockert  werden  und  z.  T.  dann  wohl  ganz  abbröckeln  (d).  Be- 
sonders schön  aber  ist  hier  das  Eindringen  der  Bakterien  in  die  Tiefe  zu 
verfolgen.  Mn  Blick  auf  das  Bild  zeigt,  daß  hier  die  Lymphspalten 
des  Gewebes  die  Straßen  bilden,  welche  die  Bakterien  zunächst  benutzen. 
Die  Spalten  sind  z.  T.  stark  erweitert  und  prall  mit  Mikrokokken 
gefüllt,  das  Gewebe  in  weitem  Umkreise  abgetötet.  Die  Ursache,  weshalb 
es  gerade  hier  zu  dem  Vordringen  der  Bakterien  in  die  Tiefe  gekommen  ist, 
laßt  ein  Vergleich  mit  den  zuerst  geschilderten  oberflächlichen  Nekrosen 
sofort  erkennen.  Es  ist  das  schwielige  kemarme  Gewebe,  in  dessen  Spalten 
die  Mikroorganismen  keine  oder  nur  sehr  viel  geringfügigere  Hindemisse 
finden.  Das  Vorhofisendokard  der  Klappe  ist  in  dem  vorliegenden  Falle  von 
der  Gegend  der  Schließungslinie  bis  zum  freien  Bande  ziemlich  stark  verdickt, 
enthalt  in  der  Tiefe  mehrere  dickwandige  blutgefüllte  Gefäße  und  außerdem 
mehrfach  schwielige  Stellen.  Überall  da,  wo  solche  schwieligen 
Stellen  dicht  unter  der  bakterienbesetzten  Oberfläche 
liegen,  sind  die  Bakterien  weit  in  das  schwielige  Gewebe 
eingedrungen,  während  sie  sich  im  übrigen  auf  die  ober- 
flächlichen  Teile   beschränken. 

Mag  die  bevorzugte  Ansiedlung  der  Bakterien  auf  der  Oberfläche 
solcher  schwieliger  Stellen  noch  in  mancher  Beziehung  dunkel  sein;  daß 
durch  das  schwielige  Gewebe  die  Verbreitung  und  das  Vor- 
dringen der  Bakterien  wesentlich  erleichtert  wird,  kann 
nicht   zweifelhaft   sein. 

Infolge  dieser  ungeheuren  Anhäufung  von  Bakterien  und  der  tiefen 
Nekrose  des  Gewebes  sehen  wir  hier  nun  auch  die  Zeichen  von  lebhafter 
Beaktion.  (Figur  14.)  Die  Umgebung  und  die  Randzone  des  nekrotisierten 
Gewebes  ist  dicht  von  Lenkocyten  infiltriert,  eine  Wucherung  fixer 
Zellen  ist  dagegen  kaum  zu  bemerken,  tritt  jedenfalls  ganz  in  den  Hinter- 
gnind.  Der  Grund,  weshalb  hier  die  Lenkocyten  so  überwiegen,  dürfte 
einmal  in  der  Schwere  der  Infektion,  dann  aber  namentlich  in  dem 
Oefäßreichtum  der  Klappe  liegen.  Man  sieht,  wie  die  Leukocyten  aus 
den  meist  in  der  Tiefe  liegenden  Gefäßen  auswandern,  das  ganze  verdickte 
Endokard  durchsetzen  und  sich  in  der  Umgebung  der  Nekrose  anhäufen. 
Bei  der  WElOERT'schen  Färbung  erscheinen  die  Mengen  der  Bakterien  noch 
reichlicher  tmd  lösen  sich  am  Rande  überall  in  Streptokokkenketten  auf. 
Sehr  zierliche  Bilder  geben  dabei  besonders  die  in  den  Lymphspalten  vor- 
dringenden Ketten  (doch  sind  dieselben  wegen  des  ungenügenden  Kontrastes 
des  Gewebes  weniger  geeigpiet  zum  Zeichnen). 

So  energisch  auch  die  Beaktion  des  tieferen  Gewebes  sein  mag,  so  kann 
man  sich  doch  kaum  denken,  daß  diese  kolossalen  Bakterienmassen  nicht 
endgültig  Sieger  bleiben  sollten. 

8* 
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Solche  Herde  müssen  wir  unbedingt  zur  malignen  Endokarditis 
rechnen.  Ihre  Entstehung  ist  wohl  sicher  ebenso  sehr  in  der  Virulenz 
^ eT'^^'^fflt1'frfr*-«wie4B  der  Disposition  des  Gewebes  begründet, 
ihr  Wesen  liegt  ohne  Zweifel  in  der  Massenhaftigkeit 
der  Bakterienanhäufung.  Ob  die  Zerstörung  des  Gewebes  etwas 
weiter  vorgeschritten  ist  oder  nicht,  ist  weniger  von  Belang.  Die  Haupt- 
sache ist,  daß  es  den  Mikroorganismen  gelungen  ist,  sich  in  der  Zentrale 
des  Kreislaufes  eine  derartig  gesegnete  Brütstätte  zu  erobern. 

2.  Endocarditis  mycotica  ulcerosa. 
Die  bisher  beschriebenen  Fälle  von  mykotischer  Endokarditis  hatten 
sämtlich  makroskopisch  ein  „verruköses"  Aussehen.  In  allen  denjenigen 
Eällen  nun,  in  welchen  schön  allein  nach  dem  makroskopischen 
Verhalten  der  Herde  mit  Sicherheit  eine  mykotische  Endokarditis 
diagnostiziert  werden  kann,  d.h.  insbesondere  dann  wenn  man  deut- 
liche Infiltrate  oder  gar  Substanzverluste  in  dem  Endokard 
bemerkt,  handelt  es  sich  histologisch  meist  um  sehr  weit  vorgeschrittene 
Veränderungen.  Und  zwar  sind  diese  Veränderungen  gewöhnlich  um  so 
schwerer,  je  zarter  die  betreffende  Klappe  ist.  Zarte 
normale  Klappen  werden  ja  außerordentlich  viel  seltener  von  der 
mykotischen  Endokarditis  befallen,  sie  sind  weniger  zur  Ansiedlung  der 
Bakterien  disponiert  und  setzen  wohl  auch  dem  Wachstum  der  Bakterien 
wenigstens  anfänglich  größeren  Widerstand  entgegen.  Wenn  aber  die 
Bakterien  erst  festen  Fuß  auf  ihnen  gefaßt  haben,  so  kommt  es  in  der 
Regel  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  tiefgreifender  Zerstörung  des  Gewebes. 
Die  chronisch  verdickten  Klappen  sind  mehr  zur  Erkrankung 
disponiert,  aber  die  örtlichen  Veränderungen  bleiben  längere  Zeit  auf 
das  verdickte  Endokard  beschränkt  und  führen  nicht  so  leicht  zu  Er- 
weichung und  Zerfall.  Es  ergeben  sich  dadurch  für  den  Verlauf  des 
Prozesses  sehr  wichtige  Unterschiede,  die  für  die  Beurteilung  des  ein- 
zelnen Ealles  von  erheblicher  Bedeutung  sind.  Die  folgenden  Fälle 
werden  dies  deutlich  erkennen  lassen  (Sekt.-Nr.  386 ;  25.  IV.  Ol). 

Als  charakteristisches  Beispiel  einer  frischen  „ulzerösen"  Endokarditis 
beschreibe  ich  zunächst  einen  Fall  von  Sepsis  puerperalis.  Bei  emer 
33  jährigen  Frau,  welche  seit  10  Tagen  die  Erscheinungen  einer  putriden 
Endometritis  mit  hohem  Fieber  und  in  den  letzten  4  Tagen  einen  septischen 
AUgeraeinzustand  gezeigt  hatte  —  besondere  Herzerscheinungen  waren  nicht 
vorhanden  gewesen,  ebenso  keine  Schüttelfröste  —  fand  sich  anatomisch 
außer  der  puerperalen  diphtherischen  Endometritis  eine  beginnende  ulzeröse 
Endokarditis  der  Mitralis,  femer  metastatische  Abszesse  in  Myokard,  Milz, 
Kieren.  Am  hinteren  Zipfel  der  Mitralis  eine  linsengroße  leicht 
verdickte,  trübe  und  etwas  rauhe  Stelle  in  -der  Gegend  der, 
Schließungslinie.  Ein  Abstrich  davon  besteht  ganz  aus  Streptokokken.  Am 
vorderen  Zipfel  eine  ebenso  große  ähnliche  flache  Verdickung, 
doch  ist  hier  die  Oberfläche   anscheinend   intakt. 
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Die  histologische  ünteiBUohung  zeigt  zunächst,  daß  das  ganze  Vorhofs- 
endokard  des  hinteren  Mitralsegels  und  zwar  namentlich  in  der  Gegend  der 
Schließongslinie  chronisch  Terdickt  ist.  An  der  Stelle  des  erstgenannten 
Herdes  ist  nnn  dies  verdickte  Endokard  in  großer  Ansdehnung  and  teil- 
weise in  seiner  ganzen  Tiefe  nekrotisch.  An  der  Oberfläche  des  nekrotischen 
Teiles  liegen  dichte  Bakterienwolken,  die  hier  nnd  da  auch  weiter  in  die  Tiefe 
eindringen.  Das  nekrotische  Oewebe  ist  hyalin,  kernlos,  läßt  aber  größten- 
teils seine  orsprüngliche  Stroktur  noch  ganz  gut  erkennen.  Am  Rande  ist 
eine  breite  Zone  von  Leokocyteninfiltration.  Die  Herkunft  derselben  ist 
etwas  dunkel,  insofern  als  man  keine  Gefäße  sieht,  und  als  der  obere  Teil 
der  Klappe  nicht  besonders  kernreich  ist.  Die  Fortsetzung  des  Annülus 
fibrosua  ist  ganz  unbeteiligt  und  scharf  von  dem  nekrotbchen  bezw.  in- 
filtrierten Yorhofsendokard  abgesetzt,  auch  das  Ventrikel  endokard  ist  unver- 
ändert. An  der  oberen  Grenze  der  Nekrose  ist  die  subendotheliale  Schicht 
(an  der  Yorhofisfläche  der  Klappe)  gequollen,  enthält  vermehrte  große  Zellen 
und  in  der  Nachbarschaft  der  Nekrose  auch  zahlreiche  Leukocyten.  Das 
Endothel  ist  über  dieser  gequollenen  Schicht  zunächst  gut  erhalten ;  weiterhin 
fehlt  es  und  mit  ihm  zugleich  die  oberste  Lage  der  verbreiterten  sub^ 
endothelialen  Schicht,  und  dieser  oberflächliche  Defekt  ist  durch  Bakterien- 
maasen  ausgefüllt.  An  der  Stelle  aber,  wo  die  tiefere  Nekrose  beginnt,  hört 
die  snbendotheliale  Schicht  ganz  auf  und  geht  unmittelbar  in  die  dicken 
Bakterienmassen  über,  welche  an  der  Oberfläche  der  nekrotiscben  Klappe 
gelegen  sind.  Man  erhält  so  den  Eindruck,  daß  die  Hauptmasse  dieser 
Bakterien  in  der  nekrotisierten  obersten  Schicht  liegt,  von 
wo  aus  sie  freilich  an  vielen  Stellen  in  das  tiefere  Gewebe  vordringen. 

Im  großen  und  ganzen  entspricht  also  dies  Bild  den  allgemeinen  Vor- 
stellungen von  der  ulzerösen  Endokarditis:  Dicke  Bakterien massen  an  der 
Oberfläche,  tiefe  Nekrose  des  Gewebes  und  mehr  oder  weniger  reichliche 
Leukocyteninfiltration  am  Sande.  Der  zweite  Herd  (vom  vorderen 
Mitralsegel),  der  makroskopisch  wegen  seiner  glatten  Oberfläche  nicht 
ganz  sicher  als  akute  Endokarditis  angesprochen  werden  konnte,  sieht  nun 
histologisch  wesentlich  anders  aus. 

An  der  im  übrigen  durchaus  zarten  E^lappe  findet  sich  in  der  Gegend 
der  Schließungsli-nie  eine  beträchtliche  halbkugelige  Anschwellung 
des  Endokards,  die  im  Schnitt  noch  eine  Hohe  von  reichlich  1  m'm 
besitzt.  Die  Anschwellung  besteht  ganz  aus  einer  außerordentlich  fein- 
körnigen Zerfallsmasse,  deren  Basis  von  ziemlich  zahlreichen  Leukocyten 
durchsetzt  ist,  während  andere  Gewebselemente  zunächst  nicht  zu  erkennen 
sind.  Bei  genauerer  Betrachtung  sieht  man  freilich  doch  an  vielen  Stellen 
einaelne  Beste  von  Bindegewebsfasern  zum  Zeichen,  daß  der  ganze  Herd  in 
der  Klappe  selbst  sitzt  und  nicht  etwa  z.  T.  aufgelagert  ist.  Die  Veränderung 
reicht  überall  bis  auf  den  bindegewebigen  Grundstock  der  Klappe  (Fortsetzung 
des  Annulus  fibrosus),  welcher  selbst  bis  auf  die  Einlagerung  einzelner  Leuko- 
zyten ganz  intakt  erscheint.  Nach  den  Seiten  hin  geht  der  Herd,  ziemlich 
plötzlich  aufhörend,  in  das  Vorhofsendokard  der  Klappe  über,  das  weiterhin 
unverändert  ist.  Nur  die  subendotheliale  Schicht  ist  am  oberen  Bande  eine 
Strecke  weit  gequollen  nnd  etwas  gewuchert.  Ganz  besonders  fällt  aber  noch 
eine  weitere  Veränderung  auf  und  zwar  an  der  dem  Herde  gegenüberliegen- 
den Ventrikelfläche  der  Klappe.  Hier  ist  die  normalerweise  ja  höchst  zarte 
(häufig  kaum  sichtbare)  subendotheliale  Schicht  des  Ventrikel- 
endokards  der  Klappe  außerordentlich  verbreitert,  etwa  so  breit^ 
irie   der   bindegewebige    Grundstock   der  Klappe.     In   der   mit  Hämatoxylin 
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intensiv  bläulich  gefärbten  offenbar  scbleimreichen  feinfibrillären  nnd  netz- 
förmigen Grundsttbstanz  dieser  Schicht  treten  sehr  zahlreiche  große  meist 
spindelförmige  Zellen  mit  großen  hellen  Kernen  herror,  nur  ganz  vereinzelt 
Leukocyten,  außerdem  aber  kleine  Anhäufungen  von  homogenen  Fibriu- 
klumpen.  Dieselben  scheinen  in  der  Wucherung  durch  Zerfall  von  Zellen 
entstanden  zu  sein.  Die  Wucherung  ist  nun  deswegen  besonders  merkwürdig, 
weil  sie,  wie  schon  angedeutet,  durch  die  ziemlich  unveränderte  mittlere 
Klappenschicht  von  dem  im  Yorhofsendokard  befindlichen  Herd  vollständig 
getrennt  ist.  Dennoch  kann  es  nach  dem  ganzen  Bilde  kaum  zweifelhaft; 
sein,  daß  sie  durch  diesen  Herd  veranlaßt  wurde.  Sie  ist  das  Zeichen 
einer  sehr  intensiven  Tiefenwirkung.  Da  das  Yorhofsendokard 
vollständig  nekrotisiert  wurde,  so  geht  von  der  zarten  subendothelialen 
Yentrikelschicht  eine  reparatorische  Wucherung  aus,  während 
das  zentrale  derbe  Klappenbindegewebe  offenbar  zur  Begeneration  nicht  so 
geeignet  ist.  Man  darf  wohl  femer  aus  der  fortgeschrittenen  Wucherung 
schließen,  daß  der  Prozeß  nicht  mehr  so  ganz  frisch  ist,  wenigstens  eine 
Heihe  von  Tagen  bestanden  hat,  was  auch  mit  dem  klinischen  Yerlanfe  über- 
einstimmen würde. 

Es  entsteht  nun  die  Frage,  wodurch  das  etwas  eigentümliche  Aus- 
sehen dieses  endokarditischen  Herdes  bedingt  ist.  Im  Gegensatz  zu  dem 
ersten  Herde,  wo  das  bekannte  Bild  der  hyalinen  Nekrose  vor- 
handen war,  haben  wir  hier  eine  tiefe  Koagulationsnekrose  vor 
uns,  eine  fast  vollständige  Zerstörung  und  Auflösung  des  tief  nekroti- 
sierten  Gewebes,  die  anscheinend  zugleich  mit  'einer  starken  Quellung 
und  Auftreibung  verbunden  war.  Dabei  ist  noch  keine  Spur  von  ge- 
schwürigem Zerfall  eingetreten,  so  daß  die  Oberfläche  makroskopisch 
hier  noch  gut  erhalten  erschien.  Man  könnte  daher  zunächst  glauben, 
daß  dieser  Herd  nicht  von  der  Oberfläche  aus  entstanden  sei.  Nun  ist 
aber  die  Klappe  gefäßlos,  und  außerdem  sind  auch  hier  die  Bakterien 
(Streptokokken)  auf  die  oberflächliche  Schicht  beschränkt  und  dringen 
nur  sehr  wenig  in  das  tiefere  nekrotisierte  Gewebe  ein.  Sie  sind  auch 
durchaus  nicht  reichlicher  als  in  dem  zuerst  beschriebenen  Herde. 

Man  kann  daher  auch  kaum  annehmen,  daß  eine  besonders  intensive 
und  verbreitete  örtliche  Einwirkung  der  Bakterien  vorliegt.  Daß  dieser 
Herd  schon  einige  Tage  älter  ist,  als  der  andere,  ist  ja  möglich.  Den* 
noch  glaube  ich  nicht,  daß  diese  Koaguliertmg  des  nekrotischen  Gewebes 
nur  auf  die  etwas  längere  Dauer  der  Bakterien-  und  Leukocyteo- 
einwirkung  zurückzuführen  ist.  Es  ist  mir  vielmehr  namentlich  im  Ver- 
gleich mit  anderen  Fällen  wahrscheinlicher,  daß  hier  die  ursprüng- 
liche Beschaffenheit  des  Gewebes  die  Hauptrolle  spielt.  Wie 
erwähnt,  war  das  vordere  Mitralsegel,  an  welchem  der  zweite  Herd  sich 
fand,  vollständig  zart,  und  vielleicht  ist  die  Anschwellung  des  Endokards 
%in  der  nekrotisierten  Stelle  auch  erst  im  Anschloß  an  die  Nekrose  ein- 
getreten. Riefen  die  Bakterien  in  dem  schwielig  verdickten 
Gewebe  des  hinteren  Segels  nur  eine  hyaline  Nekrose  hervor,  so 
hatte  dieselbe  Einwirkung  in  dem  zarteren  weicheren  vorderen 
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Segel  eine   hochgradige   Quellung   und  Eöagnlation   des 
Oewebes  zur  Folge. 

Diese  Erscbeinnng  tritt  auch  in  dem  nächsten  Falle  sehr  deutlich 
hervor.  Wir  finden  hier  sehr  zahlreiche  und  ausgedehnte  endokarditische 
Prozesse  an  der  verdickten  Mitralis  und  nur  einzelne  kleine  Herde 
an  den  zarten  Aortenklappen,  histologisch  aber  in  den  letzteren  sehr 
viel  schwerere  Veränderungen. 

Es  handelt  sich  wiederum  um  einen  Fall  von  Puerperalsepsis.  Eine 
31jährige  Frau,  welche  10  Tage  ante  mortem  abortiert  und  angeblich 
erst  4  Tage  danach  Fieber  bekommen  hatte,  wurde  3  Tage  vor  ihrem 
Tode  mit  einer  Temperatur  von  39,8  ^  in  die  Frauenklinik  aufgenommen. 
Es  wurden  übelriechende  Plazentarreste  entfernt,  die  Temperatur  hielt 
sich  aber  ziemlich  hoch,  Schiittelfröste  waren  nicht  vorhanden,  in  den 
letzten  24  Stunden  Somnolenz  (Sekt.-Nr.  283;  29.  III.  Ol). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete :  Endometritis  puerperalis  septica 
post  abortum.  Endocarditis  ulcerosa  maligna  valvulae  mitralis,  incipiens 
valvularum  aortae.  Abscessus  metastatici  myocardii,  lienis,  renum,  in- 
testina   Embolia  rami  maioris  arteriae  hepaticae. 

Herz  entsprechend  groß.  An  der  Hinterwand  des  linken  Ventrikels 
eine  Anzahl  z.  T.  stark  prominierender  Herdchen  bis  zu  Erbsengröße, 
aus  denen  sich  beim  Einschneiden  gelblicher  rahmiger  Eiter  entleert. 
Klappen  des  rechten  Herzens  ohne  Besonderheiten. 

Beide  Segel  der  Mitralis  etwas  verdickt  und  leicht  verkürzt. 
Zwischen  den  Sehnenfaden  drängen  sich  dicht  unterhalb  der  Pars  mem- 
branacea  septi  dicke  rötlichgelbe  höckrige  weiche  Thrombusmassen  vor. 
An  der  Yorderääche  der  Mitralis  fast  dem  ganzen  freien  Rande  entlang 
dicke  gelblichweiße  Massen  bis  zu  1  cm  Dicke,  welche  größtenteils  un- 
trennbar mit  dem  Klappengewebe  verbimden  sind.  (Die  Spitze  der 
Papillarmuskeln  von  blaßgelber  Farbe.  Die  Verfärbung  erstreckt  sich 
auf  dem  Durchschnitt  weit  in  die  Tiefe  und  grenzt  sich  gegen  die  besser 
erhaltene  rötlichbraune  Muskulatur  durch  eine  feine  gelbliche  Linie  ab.) 
Auf  der  Vorhofsfläche  der  Mitralis  in  der  Gegend  der  Schließungslinie 
ein  vollständiger  Kranz  von  feinen  Rauhigkeiten  und  verschieden  großen 
weichen  Auflagerungen.  Die  letzteren  sitzen  z.  T.  mit  ziemlich  schmalem 
Stiel  polypös  der  Schließungslinie  auf,  andere  reichen  bis  an  den  freien 
Rand  und  überziehen  z.  T.  beide  Klappenflächen  auf  größere  Strecken. 

An  zwei  Aortenklappen  an  der  Stelle  des  etwas  verbreiterten 
kaum  verdickten  Nodulus  ganz  feine  gelbliche  Unebenheiten. 
An  jeder  Klappe  ist  dieser  Bereich  etwa  linsengroß.  Die  Klappen  und 
insbesondere  der  freie  Rand  vollständig  zart. 

So  nnscheinbar  diese  kleinen  Herde  sind,  so  schwer  und  tiefgreifend 
sind  die  histologischen  Veränderungen.  Ein  Längsschnitt  einer  solchen 
Aortenklappe  ist  in  Figur  15  bei  schwacher  Vergrößerung  abgebildet.  Die 
Klappe  erweist  sich  anch  histologisch  im  allgemeinen    als   sehr   zart,    nur   in 
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der  Gegend  der  SchließuDgslinie  ist  das  Endokard  leicht  schwielig  verdickt  (ve^). 
An  der  Oberfläche  dieser  leicht  prominierenden  Verdickung  sieht  man  eine 
dicke  Lage  von  (blau  gefärbten)  Bakterien massen.  Man  kann  sich  leicht 
überzeugeD,  daß  dieselben  im  wesentlichen  nicht  sowohl  auf  der  Klappe  als 
vielmehr  im  Klappengewebe  liegen  und  zwar  in  der  obersten  Klappeu- 
schi cht.  Nach  dem  freien  Eande  hin  schließen  sich  daran  etwas  weniger 
dichte  Bakterienhaufen  an,  die  auf  der  nur  ganz  oberflächlich  nekrotisierten 
weichen  subendothelialen  Schicht  thrombotisch  aufgelagert  sind.  Medial  da- 
gegen (nach  der  Klappenbasis  zu)  geht  die  Bakterienschicht  in  einen  breiten 
homogenen  Streifen  (n)  über,  welcher  nur  einzelne  Bakterienhaufen  enthält 
und  sich  direkt  in  die  etwas  gequollene  subendotheliale  Schicht  fortsetzt. 
Offenbar  entspricht  der  homogene  Streifen  einem  Abschnitt  der  nekrotisierten 
subendothelialen  Schicht,  in  welchem  es  noch  nicht  zu  einer  so  ergiebigen 
Bakterieuwucherung  gekommen  ist.  Die  Hauptmasse  der  Bakterien  sendet 
eine  ganze  Anzahl  kleiner  Ausläufer  in  das  unterliegende  derbe  Gewebe 
hinein,  aber  nur  an  einer  Stelle,  nahe  dem  unteren  Bande  der  schwieligen 
Verdickung  dringen  sie  weiter  in  die  Tiefe  (b  a^).  In  den  Lymphspalten  der 
tieferen  Schicht  des  Endokards  sind  sie  wieder  in  größerer  Menge  angehäuft, 
und  daran  schließt  sich  eine  Durchsetzung  des  bindegewebigen  Grundstockes 
der  Klappe  (ba*)  bis  an  die  Sinusfläche  der  Klappe,  wo  die  Bakterien  an- 
scheinend nach  außen  durchbrechen  (ba*).  (Die  Möglichkeit,  daß  sie  gleich- 
zeitig auch  hier  von  außen  eingedrungen  sind,  ist  allerdings  nicht  aus- 
zuschließen.) Die  Klappe  ist  daher  in  ihrem  ganzen  Durchschnitt  kernlos, 
nekrotisch,  die  einzelnen  Schichten  zeigen  dabei  aber  ein  sehr 
verschiedenes  Verhalten.  Das  schwielig  verdickte  Ventrikel- 
endokard bietet  das  Bild  der  hyalinen  Nekrose  dar:  die  Gewebsfasem 
sind  abgestorben,  aber  in  ihrer  Form  gut  erhalten.  Dagegen  ist  die 
zentrale  Bindegewebsschicht  vollständig  unterbrochen,  unter  dem 
Einfluß  der  wuchernden  Bakterien  in  eine  feinkörnige  (graugelblich 
gefärbte)  Zerfallsmasse  umgewandelt,  und  die  darüber  liegende  sub- 
endotheliale Schicht  an  der  dem  Sinus  zugekehrten  Seite  ist  ganz  au%elockert. 
Und  doch  scheinen  alle  diese  Veränderungen  noch  sehr  frisch  zu  sein,  da 
nur  sehr  wenig  von  Reaktion  zu  bemerken  ist.  Nur  an  der  Sinusfläche 
finden  sich  ziemlich  viel  Leukocyten  in  der  subendothelialen  und  auch  in  der 
tieferen  zentralen  Schicht,  die  offenbar  von  leukocytenreichen  Auflagerungen 
aus  in  das  Gewebe  eingedrungen  sind.  Im  übrigen  sind  nur  sehr  geringe 
Wuchernngsersoheinungen  in  der  subendothelialen  Schicht  nachweisbar.  Es 
spricht  somit  aUes  dafür,  daß  der  Prozeß  noch  sehr  frisch  ist,  und 
doch  ist  bereits  eine  ausgedehnte  Einschmelzung  des  ne- 
krotisierten Gewebes  eingetreten.  Man  hat  den  Eindruck, 
daß  nur  noch  die  schwielige  Verdickung  des  Ventrikel- 
endokards dem  Eintritt  der  vollständigen  Zerstörung  und 
^Perforation  der  Klappe  im  Wege  steht. 

Wenn  die  Bakterien,  wie  in  diesem  Falle,  die  nekrotischen  Herde  gana 
durchsetzen,  so  kann  es  übrigens  bisweilen  zweifelhaft  werden,  ob  sie  von 
aDLen  nach  innen  vorgedrungen  sind  oder  umgekehrt.  Meist  tritt  aber  auch 
Hier  der  Weg  deutlich  hervor,  schon  allein  dadurch,  daß  die  Mikroorganismen 
all  der  Oberfläche  stets  sehr  viel  reichlicher  vorhanden  sind.  In  diesem 
1*  Olle  war  die  Klappe  ganz  frei  von  Gefäßen,  so  daß  ein  Zweifel  nicht 
m'>glich  ist. 

Komplizierter  liegen  die  Verhältnisse  an  der  Mitralis,  wenn  im  all- 
gtmemen  auch  hier  die  oberflächliche  Ansiedlung  der  Bakterien  nicht  zu  ver- 
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kennen  ist.  Die  Mitralsegel  sind  überall  besonders  in  der  Nachbarschaft  des 
freien  Bandes  beträchtlich  verdickt  und  von  zahlreichen  Blutgefäßen  durch- 
zogen. Die  letzteren  haben  vielfach  eine  dicke  muskulöse  Wand  und  be« 
künden  damit,  daß  sie  ebenso  wie  die  Bindegewebszunahme  schon  älteren 
Ursprungs  sind.  Es  ist  dabei  bemerkenswert,  daß  die  Verdickung  sowohl 
wie  die  Vaskularisation  allein  das  Vorhofsendokard  der  Klappe  betrifift, 
während  der  bindegewebige  Grundstock  (Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus) 
ganz  unbeteiligt  ist. 

Die  septischen  Veränderungen  sind  nun  an  der  Mitralis,  wie  schon  nach 
dem  makroskopischen  Verhalten  zu  vermuten  war,  außerordentlich  verbreitet. 
An  den  Stellen,  wo  das  vordere  Segel  an  beiden  Flächen  bis  zum  freien 
Bande  hin  von  thrombotischen  Massen  eingehüllt  war,  zeigt  ein  Längsschnitt 
eine  ausgedehnte  Nekrose  des  ganzen  Klappendurchschnittes. 
Das  distale  Ende  der  Klappe  ist  hier  bis  reichlich  1  cm  oberhalb  des  freien 
Bandes  vollständig  abgestorben,  beiderseits  von  bakterienreichen  Blutplättchen- 
thromben  bedeckt  imd  an  der  Ventrikelfläche  auch  bereits  in  beginnender 
Auflösung  begriffen,  während  das  schwielig  verdickte  Vorhofsendokard  besser 
standzuhalten  scheint.  Am  oberen  Bande  dieses  nekrotisierten  Kiappenendes 
findet  sich  eine  breite  demarkierende  Zone  von  Leukocyteninfiltration,  die 
sich  noch  eine  Strecke  weit  auf  die  Ventrikelfläche  des  nekrotisierten  Teiles 
fortsetzt.  Die  Bakterien  sind  nun  an  der  Oberfläche  dieser  ausgedehnten 
Nekrose  gar  nicht  sehr  reichlich,  sie  sitzen  hauptsächlich  in  den  Spalten  des 
Gewebes.  Nach  dem  ganzen  Bilde  halte  ich  es  für  wahrscheinlicher,  daß  es 
sich  hier  um  eineEmbolie  der  Klappengefaße  handelt,  obwohl  es  mir  nicht 
gelangen  ist,  Bakterien  mit  Sicherheit  in  Gefäßen  nachzuweisen. 

An  einer  Stelle  des  hinteren  Mitralsegels  wurde  dagegen  ein  einwands- 
freier  metastatischer  Abszeß  in  der  Klappe  beobachtet.  Derselbe 
sitzt  etwa  in  der  Mitte  zwischen  Schließungslinie  und  der  Klappenbasis  in 
dem  verdickten  Vorhofsendokard  und  stellt  einen  rundlichen  von  der  Ober« 
flache  gänzlich  abgeschlossenen  Herd  dar.  In  seinem  Zentrum  finden  sich 
mehrere  rundliche  und  ovale  Lumina,  die  mit  einer  dichten  Bakterienmasse 
gefüllt  sind,  außerdem  massenhaft  Streptokokkenketten  in  nekrotisiertem  und 
zerfallendem  Gewebe,  in  der  Peripherie  eine  reichliche  eitrige  Infiltration. 

An  allen  denjenigen  Herden,  die  auf  der  verdickten  Schließungs- 
linie lokalisiert  waren,  schienen  die  Bakterien  von  außen  eingedrungen  zu 
sein,  wenn  ich  auch  zugeben  muß,  daß  bei  einer  so  gefaßreichen  Klappe  das 
nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  entscheiden  ist.  Unter  der  oberflächlichen 
Bakterienschicbt  meist  eine  ziemlich  tiefe  Nekrose  des  Gewebes,  an  einigen 
weichexen  Stellen  mit  einer  starken  Quellung  und  Fibrinausscheidung  ver- 
bunden. Am  Bande  der  Nekrose  findet  sich  regelmäßig  eine  breite  Zone 
von  Leukocyteninfiltration,  außerdem  überall  dazwischen  Blutaustritte.  Die 
Erhebungen  auf  der  Schließungslinie  bestehen  sämtlich  ganz  aus  Thromben 
von  verschiedenem  Umfange  aber  gleichmäßigem  Bau.  Es  sind  typische 
Bakterienthromben.  Sie  bestehen  aus  langen  und  breiten  zusammen- 
hangenden Zügen  von  Streptokokken,  die  von  einer  homogenen  Schicht  ein- 
gefaßt werden.  Ihre  Bildung  kann  man  an  manchen  Stellen  ganz  gut  ver- 
folgen. Es  sind  im  wesentlichen  reine  Blutplättchenthromben, 
welche  die  Bakterien  durchwachsen,  Kanäle  erzeugend  und  zu- 
gleich die  Substanz  der  am  Bande  übrig  bleibenden  bezw.  sich  neu  an- 
legenden Blutplättchen  homogenisierend. 

Die  Veränderungen  an  der  Klappenoberfläche  sind  natürlich  sehr  mannig- 
faltigy   so  daß  ich  darauf  verzichte,  sie  im  einzelnen  zu  schildern.     Mir  kommt 
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68  an  dieser  Stelle  mehr  darauf  an,  die  intensive  Reaktion  der 
gefäßreichen  Klappe  hervorzuheben.  Die  Fibrinaussoheidung ,  die 
Blutungen,  die  Leukocytenemigration  wurden  schon'  erwähnt.  In  der  Tiefe 
finden  wir  nun  aber  noch  ganz  auffallende  Wucherungserscheinungen. 
In  dem  schwielig  verdickten  Endokard  kommen  einzelne  scharf  begrenzte 
helle  Herde  zum  Vorschein,  die  ganz  aus  dicht  gedrängten  großen  Zellen 
ond  Blutgefäßen  zusammengesetzt  sind.  Die  Zellen  sind  z.  T.  spindelförmig, 
vielfach  aber  auch  rundlich  und  polygonal  und  dann  ziemlich  protoplasma- 
reich. Die  Kerne  sind  meist  groß  und  bell;  zahlreiche  Mitosen  weisen  auf 
eine  lebhafte  Wucherung  hin.  Es  besteht  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den 
subendothelialen  Zellwucherungen,  doch  kommt  die  subendotheliale  Schicht 
hier  gar  nicht  in  Frage,  da  sich  die  Herde  nur  in  den  tieferen  Lagen  des 
Endokards  finden.  Gleichzeitig  ist  nun  hier  in  diesen  hellen  Partien  eioe 
sehr  lebhafte  Gefäßneubildang  zu  bemerken.  Die  neugebildeten  dünnwandigen 
und  relativ  weiten  Kapillargefäße  unterscheiden  sich  sehr  deutlich  von  den 
älteren  Gefäßen,  die  entweder  eine  muskulöse  oder  aber  eine  hyalin  verdickte 
Wand  und  ein  sehr  enges  Lumen  besitzen.  Man  sieht  aber  auch  direkt  Wnche- 
rnngserscheinungen  an  dem  Gefäßendothel.  Die  Endothelzellen  werden  sehr 
groß,  haben  helle  Kerne,  bisweilen  auch  Mitosen.  Die  Endothelzellen  haben 
dann  große  Ähnlichkeit  mit  den  übrigen  Zellen.  Und  manchmal  möchte  man 
glauben,  daß  auch  diese,  obwohl  sie  kein  Lumen  umschließen,  in  der  Haupt- 
sache von  den  wuchernden  Gefäßendothelien  abstammen,  doch  ist  ein  sicherer 
Beweis  dafür  nicht  zu  erbringen.  In  den  blutgefüllten  Gefäßen  finden  sich 
übrigens  auch  Leukocyten,  von  denen  einzelne  in  das  Gewebe  übertreten. 
Diese  Nester  von  wuchernden  Zellen  und  Gefäßen  haben  eine 
verschiedene  Form  und  Größe,  offenbar  sind  es  zusammenhängende 
Stränge,  welche  das  Endokard  durchsetzen.  Sie  finden  sich  in  allen 
Schnitten,  in  welchen  auf  der  Gegend  der  Schließungslinie  eine  bakteritische 
Nekrose  vorhanden  war.  Sie  reichen  in  die  Tiefe  bis  an  die  Fortsetzung  des 
Annulus  fibrosus  und  nach  außen  bis  unmittelbar  an  die  Zone  der  eitrigen 
Infiltration  und  nahe  an  die  Nekrose  heran.  Manchmal  wird  der  größte  Teü 
des  verdickten  Endokards  von  solchen  Herden  eingenommen. 

Sie  sind  das  Zeichen  einer  sehr  energischeii  Beaktion  vonseiten  der 
gefäßhaltigen  Klappe.  Andrerseits  ist  es  aber  wohl  nicht  zweifelhaft,  daß 
solche  Wucherungen,  gewissermaßen  eine  dichte  Durchaetzung  des  ganzen 
Endokards  mit  Granulationsgewebe,  wenn  sie  überlebt  werden,  schwere 
Deformierungen  der  Klappe  zur  Folge  haben  werden. 

Die  intensive  Reaktion  ist  wohl  der  Hauptgrund  für  die  lokale  Be- 
schränkung, welche  die  mykotischen  Prozesse  an  der  Mitralis  zeigen. 
Der  Unterschied  gegenüber  der  Erkrankung  der  Aortenklappen  ist  ja 
sehr  auffallend:  An  der  verdickten  und  vaskularisierten  Mitralis  die 
Erkrankung  sehr  weit  verbreitet,  und  zweifellos  auch  schon  einige  Zeit 
bestehend,  aber  die  Zerstörung  relativ  gering;  namentlich  auf  der  ver- 
dickten SchließuDgslinie  die  Nekrosen  merkwürdig  oberflächlich,  trotz  der 
massenhaften  Bakterienthromben,  von  denen  sie  bedeckt  sind.  An  den 
zarten  Aortenklappen  dagegen  nur  zwei  kleine  ziemlich  frische 
Herde,  in  ihren  Bereich  aber  nahezu  der  ganze  Durchschnitt 
der  Klappe  erweicht,  die  Perforation  nahe  bevorstehend. 
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Ich  will  auf  den  Verlauf  dieser  wichtigen  Komplikationen  nicht 
näher  eingehen.  Die  Zerreißungen  der  Sehnenfäden,  die  Perforationen 
der  Klappen  sind  seit  langer  Zeit  bekannt  und  in  großer  Zahl  be- 
schrieben worden.  Ich  möchte  nur  darauf  hinweisen,  daß  ich  an  den 
Rißstellen  nicht  die  einfache  hyaline  Itekrose,  sondern  regelmäßig  eine 
Tollständige  Erweichung  des  Gewebes  gefunden  habe.  In  diesen  er- 
weichten Partien  sind  übrigens  stets  auch  die  elastischen  Fasern  zerstört, 
während  dieselben  in  den  hyalinen  Nekrosen  noch  lange  Zeit  lärbbar 
bleiben. 

Die  Erweichung  entsteht  unter  dem  Einfluß  der 
Bakteriengifte,  Leukocyten  können  vollständig  fehlen.  Die  Mög- 
lichkeit, daß  in  manchen  Fällen  auch  durch  Leukocyten  eine  De- 
markation und  Einschmelzung  statt  habe,  ist  zwar  nicht  auszuschließen. 
Gewöhnlich  schließt  sich  aber  die  Leukocyteninfiltration  erst  sekundär 
an  die  Erweichung  an.  Selbstverständlich  kommt  die  eigentliche  Kon- 
tinuitätstrennung durch  mechanische  Einwirkungen  zustande :  Noch 
bevor  das  Gewebe  vollständig  aufgelöst  wird,  weicht  es  infolge  der 
Gewalt  des  Blutstromes  oder  der  muskulösen  Anspannung  des  Klappen- 
apparates auseinander. 

Die  mitgeteilten  Fälle  dürften  zur  Genüge  gezeigt  haben,  daß  nicht 
nur  die  Lokalisation,  sondern  auch  der  Verlauf  der 
mykotischen  Endokarditis  wesentlich  von  der  Beschaffen- 
heit des  Klappeugewebes  abhängt.  Zarte  normale  Klappen 
sind  weniger  zur  Erkrankung  disponiert,  verfallen  aber,  wenn  sie  einmal 
erkrankt  sind,  um  so  leichter  schweren  Zerstörungen.  Verdickte  Klappen 
erkranken  viel  häufiger,  aber  die  Veränderungen  bleiben  relativ  oft  auf 
die  oberflächlichen  Schichten  beschränkt  und  zwar  z.  T.  wohl  deswegen, 
weil  das  schwielige  Gewebe  nicht  so  leicht  zu  Erweichung  und  Zerfall 
gebracht  wird,  z.  T.  wegen  der  intensiven  Beaktionserscheinungen,  welche 
von  einem  vaskularisierten  Endokard  ausgehen  können. 

Es  ist  sehr  vielfach  die  Frage  erörtert  worden,  ob  es  sich  bei  der 
frischen  Endokarditis  an  chronisch  verdickten  Klappen,  für  welche 
ViRCHOw(127)  i.  J.  1872  den  Namen  „Endocarditis  recurrens" 
einführte,  um  ein  Wiederaufflackem  des  alten  Krankheitsprozesses  oder  um 
eine  neue  von  außen  kommende  Attacke  handle.  Eine  generelle,  für 
alle  Fälle  gültige,  Antwort  ist  darauf  nicht  zu  geben.  Wir  wissen  heute, 
daß  sich  manche  Infektionserreger  sehr  lange  lebensfähig  im  Organismus 
versteckt  halten  können.  Andrerseits  ist  es  nun  aber  unzweifelhaft,  daß 
für  die  Entstehung  der  Endokarditis  überhaupt  die  lokale  Disposition 
die  allergrößte  Bolle  spielt.  Da  nun  diese  Disposition  an  verdickten 
Klappen  (aus  den  verschiedensten  Gründen)  sehr  erhöht  ist,  so  ist  eine 
erneute  Infektion  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  viel  wahrschein- 
licher. Die  Infektion  findet  an  den  verdickten  Klappen  im  allgemeinen 
auf  demselben  Weg   statt  wie    an   den    normalen  Klappen,  d.  h.   vom 
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großen  Blutstrom  ans  auf  die  irgendwie  lädierte  endokardiale  Oberfläche; 
eine  embolische  Endokarditis  ist  auch  an  den  vaaknlarisierten  Klappen 
relativ  selten. 


II.  Die  sog.  primäre  mykotische  Endokarditis  und  die  chroniseh^ 
infektiöse  Endokarditis. 

a)  Literattir. 

Im  Anschluß  an  die  ersten  Mitteilungen  über  primäre  ulzeröse 
Endokarditis  von  Vibchow(126),  Beckmann  (6),  Eberth  (25)  u.  a.  sind 
zahlreiche  hierhergehörige  Fälle  publiziert  worden.  Heute  ist  es  uns 
nicht  zweifelhaft,  daß  die  sog.  primäre  Endokarditis  in  derselben  Weise 
zustande  kommt,  wie  die  metastatische.  Der  einzige  Unterschied  hinsieht* 
lieh  der  Pathogenese  besteht  darin,  daß  die  Eingangspforte  der  Bakterien 
in  den  Organismus  dunkel  blieb,  sei  es  nun,  weil  die  Bakterien  am  Orte 
ihres  Eintrittes  nur  sehr  geringe  Veränderungen  hervorriefen  oder  weil 
der  eigentüche  primäre  Herd  aus  irgendwelchen  anderen  Gründen  der 
Beobachtung  entging.  Ein  Teil  der  Fälle  von  „kryptogenetischer^ 
Sepsis  scheint  sich  an  eine  Angina  anzuschließen;  und  es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  die  Tonsillen  häufiger  die  Eintrittspforte  der 
Mikroorganismen  bilden.  In  manchen  Fällen  liegt  der  „primären"  Endo- 
karditis ein  versteckter  osteomyelitischer  Herd  zugrunde,  für 
dessen  Erreger  wir  ja  häufig  die  Eintrittsstelle  nicht  mehr  auffinden 
können. 

Dagegen  besteht  nun  ein  sehr  wichtiger  klinischer  und 
dementsprechend  auch  anatomischer  Unterschied  zwi- 
schen der  metastatischen  und  der  sog.  primären  ulzerösen 
Endokarditis  darin,  daß  die  Erkrankung  in  jenem  Falle  gewöhn- 
lich erheblich  schneller  verläuft  als  in  diesem,  wo  sie  häufig  viele 
Wochen,  nicht  selten  Monate  andauert.  Einen  Grund  für  das  Ver- 
halten der  metastatischen  Endokarditis  dürfen  wir  wohl  darin  erblicken, 
daß  diese  eine  Komplikation  einer  bereits  bestehenden  Septikämie  dar- 
stellt, daß  daher  nicht  nur  von  den  kleinen  endokarditischen  Herden 
sondern  auch  aus  vereiterten  Yenenthromben  und  anderen  Quellen  fort-» 
während  große  Mengen  von  Bakterien  in  das  Blut  gelangen  oder  durch 
ihre  Toxine  den  Organismus  zugrunde  richten.  Bei  der  außerordent- 
lich langen  Dauer  mancher  Falle  von  primärer  Endokarditis  muß  da« 
gegen  die  geringere  Virulenz  der  Bakterien  und  die  Disposition  des 
Organismus  eine  Rolle  spielen,  vielleicht  auch  eine  vorübergehende 
Anpassung  des  Organismus  an  seine  Parasiten  und  eine  Abschwächung 
ihrer  Virulenz  während  des  Krankheitsverlaufes. 

Es  gibt  übrigens  auch  langsam  verlaufende  Fälle  von  nachweisbar 
sekundärer  mykotischer  Endokarditis,   doch  ist  in  diesen  Fällen  die 
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Dauer  der  Endokarditis  nicht  so  sicher  zu  bestimmen  wie  in  denjenigen, 
wo  sie  lange  Zeit  die  einzige  Lokalisation  des  Virus  darstellt. 

Das  Vorkommen  langsam  verlaufender  Fälle  von  Sepsis 
mit  Endokarditis  ist  8chon  länger  bekannt,  doch  ist  die  Bedeutung 
der  Endokarditis  in  diesen  Fällen  erst  in  neuerer  Zeit  gebührend  ge- 
würdigt worden.  Im  Jahre  1882  berichtete  Leyi)£n(74)  über  mehrere 
Fälle  von  intermittierendem  Fieber  bei  ulzeröser  Endokarditis.  Fraentzel 
(33)  wies  darauf  hin,  daß  der  Verlauf  der  malignen  Endokarditis  sich 
über  Monate  erstrecken  könne,  und  hob  die  Bedeutung  erratischer 
Schüttelfröste  für  die  Diagnose  herTor.  Nach  Leübe  (72  u.  73)  ist  die 
Endocarditis  maligna  nichts  als  eine  kryptogenetische  Septikopyämie,  bei 
der  die  Lokalisation  des  septischen  Giftes  in  erster  Linie  im  Endokard 
stattfindet  und  längere  Zeit  auf  das  Herz  beschränkt  bleibt.  „Häufig  ist 
indessen  eine  solche  exklusive  septische  Affektion  des  Endokards  keines- 
wegs, in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet  die  Endokarditis  vielmehr  nur  ein 
Glied  in  der  großen  Kette  der  multiplen  Lokalisationen  des  Giftes.^  Dem- 
gegenüber stellte  Heubneb(47)  in  vier  Fällen  von  langdauemdem  Fieber' 
die  maligne  Endokarditis  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsprozesses. 
DiMOFF  (24)  schilderte  eine  Abart  der  infektiösen  Endokarditis,  die  ohne 
Temperaturerhöhung  verläuft.  Thiboloix  und  Rosenthal  (120)  berich-- 
t^teu  über  einen  Fall  von  Endocarditis  streptococcica ,  welche  sich 
schleichend  und  ohne  Fieber  entwickelte  und  in  deren  Verlauf  eine  sub- 
akute infektiöse  Myelitis  mit  Paraplegie  auftrat.  Elsneb(29)  bespricht 
die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  bei  der  malignen  Endokarditis  und 
schildert  auch  langsam  verlaufende  Fälle. 

Namentlich  aber  ist  es  das  Verdienst  von  Habbitz(37  u.  38),  die 
^chronisch-infektiöse  Endokarditis"  nicht  nur  klinisch,  sondern 
auch  ätiologisch  und  anatomisch  genauer  untersucht  zu  haben.  „Im 
klinischen  Verlaufe,  der  sich  über  4 — 6,  ja  sogar  10  Monate 
erstrecken  kann,  ist  die  langsame  und  allmähliche  Entwicklung  und  das 
allmähliche  Zunehmen  der  Symptome  eigentümlich.  Anatomisch 
finden  sich  meist  ältere  Veränderungen  im  Organisationsstadium.  Eine 
Menge  kleiner  verruköser  und  größerer  polypöser  Exkrescenzen,  teil- 
weise verkalkt,  ülzerationen  fehlen  meist.  Mikroskopisch  bestehen  die 
Exkrescenzen  aus  iibrillärem  Bindegewebe  mit  wenigen  Kernen  und  aus 
homogener  thrombotischer  Ablagerung.  Die  Mikroben  in  Haufen  in  den 
peripheren  Schiebten  der  Exkrescenzen.  Trotz  des  reichlichen  Bakterien- 
gehaltes keine  Abszesse  im  übrigen  Organismus ;  zahlreiche  Infarkte  fest, 
bland,  obwohl  sie  von  infizierten  Emboli  einer  infektiösen  Endokarditis 
bewirkt  waren.  Häufig  schwere  hämorrhagische  Nephritis  durch  infektiös- 
toxischen Einfluß.  Kulturen  von  Milz  und  Nieren  meist  steril.  Die 
meisten  Fälle  werden  durch  Strepto-  und  Pneumokokken  hervorgerufen, 
nur  sehr  selten  nimmt  die  Staphylokokkenendokarditis  einen  mehr 
chronischen  Verlauf." 
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Währeod  somit  Habbitz  die  Abhängigkeit  der  chronisch-infektiösen 
Endokarditis  von  den  gewöhnlichen  pyogenen  Mikroorganismen  darzutun 
suchte,  gab  Litten  (81 — 83)  diesen  Fällen  eine  ganz  andere  Deutung. 
Da  viele  von  ihnen  anfangs  unter  dem  Bilde  eines  Rheumatismos  Terlaofen 
oder  sich  an  einen  typischen  Gelenkrheumatismus  anschließen,  so  brachte 
Litten  sie  in  ätiologische  Beziehung  zum  Gelenkrheuma- 
tismus und  bezeichnete  si«  als  maligne  rheumatische  Endokarditis,  wie 
oben  bereits  erwähnt  wurde.  Die  bei  ihr  vorhandenen  Kokken  hielt  er 
trotz  ihrer  morphologischen  und  kulturellen  Ähnlichkeit  für  ganz  ver- 
schieden von  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  und  zwar  einmal  wegen  des 
Zusammenhanges  mit  Rheumatismus,  dann  aber  wegen  der  auffallendeD 
Differenzen  in  dem  Krankheitsbilde.  Litten  legte  dabei  den  Hauptwert 
auf  den  Charakter  der  Metastasen  und  trennte  die  Fälle  von  maligner  Endo- 
karditis mit  gutartigen  Metastasen  scharf  von  denjenigen,  welche  mit  meta- 
statischen  Abszessen  einhergehen.  Während  er  ursprünglich  glaubte, 
daß  die  ersteren  stets  von  rheumatischen  Affektionen  abhängig  seien,  sah 
er  später,  daß  ebensolche  Fälle  mit  gutartigen  Metastasen  auch  nach 
anderen  Infektionskrankheiten,  insbesondere  nach  Gonorrhoe  auftraten. 
Trotzdem  hielt  Litten  (83)  an  seiner  Endocarditis  maligna  non  purulenta 
als  einer  wohl  charakterisierten  Form  fest,  die  zwar  durch  mehrere 
Bakterienarten  hervorgerufen  werde,  aber  klinisch  erkennbar  tind  ätiolo- 
gisch sehr  wesentlich  verschieden  sei  von  der  gewöhnlichen  septiko- 
pyämischen  Eiterkokkenendokarditis.  „Die  Erkrankung  verläuft  nicht 
so  akut,  jedoch  häufig  tödlich,  kann  sich  über  Wochen  und  Monate  hin- 
ziehen, kann  in  Genesung  übergehen.  Temperaturen  meist  Diedriger. 
Häufig  Haut-  und  Retinalblutuugen.  Die  Beteiligung  des  Herzens  tritt 
meist  deutlich  hervor,  bildet  die  Hauptsache  der  Erkrankung.  Ätiolo- 
gisch kommen  dieselben  Krankheiten  in  Betracht,  wie  bei  der  benignen 
Endokarditis,  also  akuter  Gelenkrheumatismus,  Chorea,  Gonorrhoe, 
Poliosis  rheumatica,  Angina,  Purpura  haemorrhagica,  Gravidität  (sie!)  o.  a. 
Häufig  ist  die  Ätiologie  nicht  festzustellen.^ 

Münz£b(90)  glaubt,  daß  die  Mikroorganismen  der  rheumatischen 
Infektion  septischen  Charakter  annehmen  können. 

Lenhabtz(68)  hält  es  nicht  für  richtig,  die  septische  Endokar- 
ditis mit  Eitermetastasen  von  denjenigen  Fällen  zu  trennen,  welche 
blande  Infarkte  zeigen,  oder  sie  gar  als  nicht- septische  zu  bezeichnen. 
Besonders  bei  den  langsamer  verlaufenden  Formen  fehlten  die  eitrigen 
Metastasen  häufig.  Vielleicht  bringe  die  Dauer  des  Prozesses,  die  immer 
von  neuem  eintretende  septische  Infektion  eine  Art  Immunisierung  hervor 
und  schütze  die  Organe  vor  Vereiterung. 

Lenhabtz  (69)  lieferte  später  eine  Eeihe  interessanter  Berichte  über 
derartige  Endokarditisfälle  von  3 — 7  monatlicher  Dauer.  In  mehreren 
Fällen  wurden  über  3  Monate  lang  die  Kokken  im  Blute  gefunden,  die 
Zahl  derselben  blieb  sich  entweder  gleich  oder  steigerte  sich  mehr  und 
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mehr.  Es  waren  meist  Staphylo-  und  StreptokokkeO;  einmal  Pneumo- 
kokken.  Herzgeräusche  können  fehlen.  Frosterscheinungen  sind  häufige 
aber  nicht  regelmäßig  und  wurden  in  mehreren  Fällen  ganz  vermißt. 
L£NHABTz(69)  vertritt  entschieden  den  Standpunkt  von  Habbitz(38)^ 
daß  die  echte  septische  Endokarditis,  welche  durch  die  bekannten  sep- 
tischen Krankheitserreger  hervorgerufen  wird,  einen  solchen  verzögerten 
Verlauf  nehmen  könne. 

Die  Frage,  ob  es  überhaupt  eine  maligne  rheumatische  Endokarditis 
gibt,  glaubt  Lekhabtz  (69)  trotzdem  bejahen  zu  sollen  und  zwar  weil  er 
in  zwei  Fällen^  die  einen  ziemlich  gleichartigen  Verlaaf  wie  die  oben 
beschriebenen  zeigten,  weder  in  dem  lebenden  und  dem  Leichenblut 
noch  in  den  Auflagerungen  eioen  Kokkus  nachweisen  konnte  und  ,,weil 
die  sorgfiältigste  Untersuchung  der  veränderten  Klappen  an  zahlreichen 
Schnitten  nicht  die  Spur  von  Bakterien  ergeben  hat''. 

In  diesen  Fällen  sowohl  wie  in  den  übrigen  fehlt  leider  jede  An- 
deatung  des  histologischen  Befundes.  Die  anatomische  Beschreibuug  ist 
sehr  kurz  und  beschränkt  sich  auf  die  gröbsten  Verhältnisse. 

Die  einzigen  histologischen  Mitteilungen  über  die  chronisch-ulzeröse 
Endokarditis  stanmien  von  HARBiTz(3d),  dessen  Ergebnisse  bereits  oben 
erwähnt  wurden. 

Und  doch  scheint  mir  eine  weitere  anatomische  Untersuchung  dieser 
Fälle  nicht  ohne  Interesse  zu  sein.  Sollte  es  nicht  gelingen,  auf  diesem 
Wege  neue  Aufklärung  über  den  eigentümlich  langsamen  Verlauf 
mancher  Fälle  zu  erhalten,  so  dürfte  es  sich  vielleicht  schon  der  Mühe 
lohnen,  das  Verhalten  des  Gewebes  bei  einer  so  langdauernden  örtlichen 
Bakterieneinwirkung  zu  beobachten. 

Es  erscheint  mir  praktisch,  die  Fälle  langsam  verlaufender 
infektiöser  Endokarditis  in  zwei  Gruppen  zu  teilen,  näm* 
lieh  erstens  in  solche,  bei  denen  es  anfänglich  oder  im 
weiteren  Verlaufe  zu  schweren  Zerstörungen  kommt  und 
zweitens  solche,  in  welchen  die  mykotischen  Prozesse  sich 
von  vornherein  und  dauernd  mehr  oberflächlich  ab- 
spielen. Die  ersteren  verlaufen  nicht  ganz  so  langsam  wie  die 
letzteren,  sie  machen  im  Anfang  wohl  auch  akute  Erscheinungen,  gehen 
vielleicht  bisweilen  aus  einer  typischen  akuten  septischen  Endokarditis 
hervor,  von  welcher  sie  sich  nicht  scharf  trennen  lassen. 

Bei  der  zweiten  Gruppe  ist  die  Infektion  von  Anfang  an  milder^ 
der  Verlauf  ganz  schleichend,  sei  es  nun,  weil  die  Virulenz  der  Mikro- 
organismen geringer  oder  weil  der  Organismus  weniger  disponiert  ist. 

Freilich  gibt  es  Übergänge  und  diese  sind  hauptsächlich  dadurch 
bedingt,  daß  das  Tiefgreifen  der  Nekrose  nicht  nur  von  der  Virulenz 
der  Bakterien  und  der  allgemeinen  Disposition  des  Organismus,  sondern 
sehr  wesentlich  auch  von  der  örtlichen  Disposition  des  befallenen 
Gewebes   abhängt.    Auf  verdickten  Stellen  des  Endokards  kann  auch 
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ein  sehr  heftiger  Prozeß  längere  Zeit  oberflächlich  bleiben.  Solange 
daher  die  Endokarditis  sich  auf  ein  kleineres  Gebiet  beschränkt^ 
kann  man  aus  dem  anatomischen  Befunde  nicht  immer  ein  Urteil  über 
die  Schwere  der  Erkrankung  fällen.  Erst  wenn  sie  sich  über  größere 
Strecken  ausdehnt  und  nachweislich  schon^'einige  Zeit  bestanden  hat,  ist 
eine  Entscheidung  möglich. 

b)  Eigene  BeobacMungen. 

1.  Akute   mykotische  (u.   chronisch-fibröse)  Endokarditis. 

Nicht  immer  verläuft  die  primäre  Endokarditis  so  langsam.  In 
dem  Falle,  den  ich  zunächst  beschreiben  werde,  hatte. die  Erkranbrng 
nur  7  Tage  gedauert.  Ich  bin  aber  geneigt  anzunehmen,  daß  gerade 
in  diesen  rasch  verlaufenden  Fällen  es  meistens  gelingen  wird,  die 
Eingangspforte  zu  entdecken,  rorausgesetzt,  daß  eine  genauere  Anamnese 
zu  erhalten  und  sorgfältige  klinische  Beobachtung  möglich  war.  Es 
handelt  sich  um  eine  52  jährige  Frau,  welche  3  Tage  vor  dem  Tode  in 
die  medizinische  Klinik  aufgenommen  wurde.  Sie  wollte  früher  gesund 
gewesen  sein,  nur  in  den  letzten  Jahren  bei  Anstrengungen  etwas  Herz- 
klopfen bekommen  haben  und  nun  seit  4  Tagen  an  heftigerem  Herz* 
klopfen,  Fieber  und  Benommenheit  leiden.  Das  Herz  war  nach*  links 
verbreitert,  der  zweite  Aortenton  unrein,  keine  Geräusche.  Temperaturen 
39— 40«,  am  letzten  Tage  nahezu  41«  (Sekt.-Nr.  77;  29. 1.  Ol). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  ulcerosa  ventriculi 
sinistri.  Endocarditis  chronica  fibrosa  valvularum  aortae  et  valvulae 
mitialis.  Abscessus  metastatici  lienis,  renum,  intestini.  Tumor  lienis. 
ErosioDcs  portionis  vaginalis  uteri.  Cystis  ovarii  sinistri.  Tuberculosis 
obsoleta  apicis  pulmonis  utriusque.  Unterhalb  der  Vereinigun^telle 
zwischen  rechter  und  linker  Aortenklappe  findet  sich  eine  zehnpfennig- 
stückgroße  rauhe  Stelle  des  Endokardiums,  an  der  sich  ein  flaches 
graurötliches  Geriünsel  aufgelegt  hat.  Im  Abstrich  von  dieser  ßtelle 
Streptokokken  io  Reinkultur. 

Es  liegt  also  hier  der  etwas  seltenere  Fall  der  parietalen  Endo- 
karditis vor.  Die  Klappen  waren  zwar  chronisch  verdickt,  aber  ohne 
frischere  Veränderungen.  Der  akute  Prozeß  beschränkt  sich  auf  ein 
kleines  zirkumskriptes  Gebiet  des  parietalen  Endokard  am  Septom 
des  linken  Ventrikels,  Diese  eigentümliche  Lokalisation  mußte  ihren 
Grund  in  einer  örtlichen  Disposition  des  Gewebes  haben.  Die 
histologische  Untersuchung  ergab,  daß  hier  unter  den  Auflagerungen 
eine  hochgradige  schwieligeVerdickung  des  Endokards  verborgen 
war,  während  das  übrige  Ventrikelendokard  sehr  viel  zjurter  war  und 
die  normale  Schichtung  deutlich  erkennen  ließ.  Offenbar  hatte  die  alte 
Endokarditis  von  den  Klappen  auf  das  parietale  Endokard  übergegriffen, 
und  an    der   zurückgebliebenen   parietalen  Verdickung   hatten  nun  im 
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Blute  kreisende  Bakterien  neuerdings  einen  Angriffspunkt  gefunden.^) 
Ich  möchte  übrigens  daraaf  hinweisen,  daß  der  Sitz  auf  einer 
älteren  Verdickung  auch  bei  der  sog.  primären  Endokarditis  die 
Segel  zu  sein  scheint.  Das  ist  wichtig  für  den  Verlauf  des  Prozesses. 
Schon  allein  durch  diesen  Sitz  kann  das  Ausbleiben  von  tiefgreifenden 
Zerstörungen  begründet  sein,  und  häufig  kommt  es  sehr  frühzeitig  zu 
einer  intensiven  Reaktion  und  allen  möglichen  Wucherungen. 

Die  akuten  Veränderungen  unterscheiden  sich  in  dem  vorliegenden  Falle 
so  gut  wie  gar  nicht  von  den  oben  beschriebenen  metastatischen.  An  der 
Oberfläche  eine  dicke  Bakterienlage^  von  bakterienreichen  Thromben  bedeckt. 
Die  obersten  Schichten  der  schwieligen  Verdickung  besonders  homogen, 
kernlos,  nekrotisch  und  von  dem  tieferen  Gewebe  durch  eine  breite  Zone 
•eitriger  Infiltration  abgegrenzt,  die  an  manchen  Stellen  in  beginnender  Er- 
weichung und  Zerfall  begriffen  ist.  In  den  tieferen  (nicht  nekrotisierten) 
Ijagen  der  Verdickung  sieht  man  zwar  stellenweise  ziemlich  zahlreiche 
Leukocyten  und  hier  und  da  auch  die  spärlichen  BingegewebszeUen  etwas 
vergrößert,  aber  im  allgemeinen  doch  nur  sehr  unbedeutende  Veränderungen. 
Dagegen  ist  das  subendokardiale  lockere  Bindegewebe,  welches  Endo- 
kard und  Myokard  verbindet,  dicht  durchsetzt  von  gewucherien  Bindegewebs- 
zellen mit  großblasigen  Kernen  und  vielen  Mitosen.  Neben  den  fixen  Zellen 
finden  sich  auch  einige  weite  stark  gefüllte  Kapillargefäße,  aus  denen  Leuko- 
cyten austreten.  Mehrfach  reicht  diese  Wucherung  auch  zwischen  die  obersten 
Mnakelüssem  des  Myokard  hinein.  Andrerseits  sehen  wir  sie  an  manchen 
Schnitten  nach  aufwärts  in  die  schwielige  Verdickung  vordringen,  durch 
welche  sie  von  dem  bakteritischen  Herd  getrennt  wird.  Das  Bild  wird 
dadurch  sehr  eigentümlich.  Die  reaktive  Wucherung  sitzt  ganz  in 
der  Tiefe,  das  schwielige  Bindegewebe  ist  offenbar  zur  Beaktion  nicht  so 
geeignet.  Während  die  Bakterien  sich  an  der  Oberfläche  und  in  den  auf- 
gelagerten Thromben  vermehren,  kommt  die  Zellwucherung  von  unten  herauf 
nnd  hat  anscheinend  ebenso  wie  die  Mikroorganismen  Schwierigkeiten,  die 
alte  Schwiele  zu  durchdringen.  Für  den  Verlauf  des  Prozesses  kann  das 
sieht  ohne  Bedeutung  sein. 

2.   Langsam   verlaufene  Fälle  von  mykotischer 

Endokarditis. 

a)  Subakute  (primäre)  mykotische  Endokarditis. 

1.  Fall. 

Der  nächste  Fall  betrifft  einen  30  jährigen  Mann,  welcher  10  Wochen 
ante  mortem  in  das  Krankenhaus  aufgenommen  wurde.  Angeblich  war 
6  Jahre  vorher  bei  dem  Manne  ein  Herzfehler  konstatiert  worden.  Am 
Tage  vor  der  Aufnahme  sollte  er  plötzlich  mit  einem  Anfall  von  Geistes- 
verwirrtheit  erkrankt  sein.  Bei  der  Aufnahme  war  er  völlig  verwirrt  und 
leicht  benommen.  Die  Herzdämpfung  verbreitert,  Spitzenstoß  hebend, 
gießendes    diastolisches    Geräusch,    uni-eine    Töne,    klappender  2.    Aortenton, 


')    Von    Heim  (42)    sind    typische    Stellen    der    Wandendokarditis    (am 
Septum  ventriculorum  und  am  Vorhofsendokard   dicht  oberhalb   des  hinteren 
Hitrakipfels)  beschrieben  worden;    in   der  Tat   sind  dies  bevorzugte  Punkte. 
Harchand,  Arbeiten  etc.    I.  S.  9 
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Fulsus  celer.  Seit  der  Aufnahme  tägliche  Temparaturen  morgens  38®  (bei 
Antipyrinbehandlung  zeitweise  auch  37,5  ®)y  abends  gewöhnlich  39  ^^ 
einmal  40  «  (Sekt.-Nr.  717;  24.  YUl.  00). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  ulcerosa  subacuta  val- 
vulae  mitralis  et  valvularum  aortae.  Endocarditis  chordarum  tendin.  valTulae 
mitralis  cum  ruptura.  Aneurysma  valvuläre  perforatom  valvulae  mitralis. 
Insufficientia  valvulae  mitralis.  Aneurysma  sacciforme  ad  basin  valvularum 
aorticarum  poster.  et  sinistrae.  Hypertrophia  et  dilatatio  ventriculi  sinistri 
cordis.  Tumor  lienis  chronicus.  Embolia  veterior  arteriae  fossae  Sylvü 
sinistr.  Encephalomalacia  flava  partis  lobi  temporalis  sin.,  praecipue  gyn  11. 
Gyanosis  hepatis  et  renum. 

Herz  vergrößert.  Rechter  Yeotrikel  ziemlich  weit,  seine  Wand  nicht 
wesentlich  verdickt.  Das  Mitralostium  sehr  weit,  das  hintere  Segel  intakt^ 
das  vordere  am  freien  Rande  stark  verdickt  und  mit  vielen  polypösen  An- 
hängen besetzt,  die  zum  großen  Teile  nichts  anderes  sind  als  stark  verdickte 
mit  Auflagerungen  und  Exkrescenzen  versehene  sowie  durchrissene  Chordae 
tendineae.  Der  Hauptteil  des  freien  Segels  ist  nach  innen  gegen  den  Yorhof 
umgeschlagen.  An  der  Yorderfläche  des  Aortenzipfels  der  Mitralis  findet 
sich  femer  eine  tiefe  trichterförmige  Bucht,  der  auf  der  anderen  Seite  eine 
gegen  den  Yorhof  sich  vorwölbende  aneurysmatische  Ausbuchtung  von 
Erbsengröße  entspricht.     Der  Gipfel  dieses  Aneurysma  ist  perforiert. 

Die  Aortenklappen  schlußfähig,  aber  außerordentlich  schwer  verändert. 
Nur  an  der  linken  ist  noch  ein  ganz  kleiner  Teil  glatter  Endokard  fläche  vor- 
handen. Die  Yentrikelfläche  dieser  Klappe  in  großer  Ausdehnung  ulzeriert 
und  mit  Rauhigkeiten  bedeckt.  Die  linke  Klappe  ist  mit  der  rechten  ver- 
wachsen, die  rechte  größtenteils  zerstört.  Die  hintere  ist  am  freien  Rande 
sehr  stark  verdickt  und  zeigt  außerdem  Defekte.  An  der  Yereinigungss teile 
zwischen  hinterer  und  rechter  Klappe  findet  sich  eine  tiefe  aneurysmatische 
Bucht,  die  Innenfläche  größtenteils  glatt,  der  Rand  namentlich  unten  von 
ulzeröser  Beschaffenheit.     Der  linke  Yentrikel  erweitert  und  dickwandig. 

Wir  haben  also  hier  das  bekannte  Bild  der  länger  bestehenden  ulzerösen 
Endokarditis  mit  tiefgreifenden  Zerstörungen.  Daneben  finden  sich  chronisch 
fibröse  Yeränderungen  (eine  Yerwachsung  zweier  Aortenklappen  und  ältere 
Verdickungen)  als  Residuum  einer  früheren  Erkrankung.  Der  jetzige  Prozeß 
war  2^2  Monate  beobachtet  worden;  ob  er  schon  erheblich  längere  Zeit 
latent  verlaufen  war,  ist  nicht  zu  sagen. 

Die  histologische  Untersuchung  einiger  Stücke  von  der  linken  Aorten- 
klappe ergab  nun  folgendes.  Die  Yentrikelfläche  der  leicht  verdickten  aber 
gefaßlosen  Klappe  ist  mit  einer  Anzahl  halbkugeliger  oder  auch  spitzer 
zackiger  Erhebungen  besetzt,  die  z.  T.  seitlich  zusammenfließen  und  im 
wesentlichen  aus  einer  körnigen  Masse  bestehen,  während  die  Peripherie 
von  dicken  Bakterienhaufen  eingenommen  wird.  In  dem  basalen  Teil 
der  Erhebungen  sieht  man  ein  ziemlich  weiches  faseriges 
Gewebe,  in  welchem  etliche  große  Zellen  verstreut  sind.  An  einzelnen 
Stellen  reichen  Bindegewebsfasern  noch  weiter  in  die  körnige  Masse  hinein. 
Wahrscheinlich  haben  die  Erhebungen  früher  ganz  aus  Bindegewebe  be- 
standen und  sind  nun  nekrotisiert  und  zerfallen.  Merkwürdig  ist  aber  vor 
allem,  daß  die  reaktive  Wucherung  an  der  Basis  so  gering  ist. 
Allerdings  ist  das  Endokard  etwas  kernreicher  als  gewöhnlich,  und  nament- 
lich an  der  Basis  der  Efflorescenzen  sind  die  Zellen  deutlich  in  Wucfaening 
begriffen,  z.  T.  sehr  groß,  protoplasmareich,  mit  hellen,  vielfach  auch  mit 
mehreren    Kernen.      Aber    diese    Zellen    sind    nur    relativ    spärlich  in    dem 
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Gewebe  verstreut    und   Lenkocyten   fehlen    gänzlich.      Auf   die    anscheinend 
sehr  schwere  und  langdauemde  Attacke  nur  eine  sehr  anbedeutende  Reaktion. 

Eine  Erklärang  scheint  mir  in  der  Tatsache  zu  liegen,  daß  im 
Verhältnis  zu  der  enormen  Bakterienansiedlnug  die  Ne- 
krose an  den  untersuchten  Stellen  nur  auffallend  wenig  in  die  Tiefe 
greift  und  daß  sie  trotz  zweifellos  längeren  Bestehens  und 
trotz  schwacher  Reaktion  wenig  Neigung  zur  Progredienz 
zeigt.  Das  spricht  entschieden  dafür,  daß  die  Virulenz  der  Bakterien 
gering  ist.  Da  nun  zweifellos  dieselbe  Bakterienart  im  Anfange  der 
Erkrankung  schwere  Zerstörungen  des  Endokards  und  der  Klappen 
herbeiführte,  so  folgt  daraus,  daß  die  Virulenz  der  Bakterien  im 
Verlaufe  der  Krankheit  abgenommen  hat. 

Ahnliche  Befunde  wie  in  dem  letzten  Falle  wurden  von  Harbitz  (38) 
berichtet  Derselbe  hält  gerade  die  sehr  geringe  Reaktion  des  Qe- 
webes  (vereinzelte  Zellen  in  faserigem  Bindegewebe)  für  ein  typisches 
Verhalten  der  chronisch  verlaufenen  Fälle  von  septischer  Endokarditis. 
Das  scheint  mir  aber  doch  nur  für  einen  Teil  der  Fälle  zuzutreffen. 
Häufiger  bildet  sich  nach  meinen  Erfahrungen  eine  ausgedehnte 
Granulations  wucherung  aus,  wie  das  in  den  nächsten  Fällen  sehr 
deutlich  hervortritt. 

2.  FaU. 

Ein  besonders  charakteristischer  Fall  von  subakuter  septischer 
Endokarditis  ist  der  folgende.  Aus  der  Krankengeschichte  geht 
zugleich  hervor,  wie  seltsame  und  schwer  bestimmbare  Sym- 
ptome lange  Zeit  das  Krankheitsbild  beherrschen  können. 

Ein  3 3  jähriger  Mann  gab  bei  seiner  Aufnahme  in  die  medizinische 
Klinik  (3^^  Wochen  ante  mortem)  an,  daß  er  seit  ca.  9  Wochen  heftige 
neuralgische  Schmerzen  in  der  ganzen  Brust,  namentlich  in  der  rechten 
Seite  habe.  Die  Schmerzen  seien  besonders  stark,  sobald  Fat.  versuche,  sich 
aufzurichten.  Er  sinke  alsdann  kraftlos  zurück  und  sei  daher  völlig  arbeits- 
unfähig. Bei  der  Untersuchung  fand  sich  außer  gesteigerter  Pulsfrequenz 
eine  beträchtliche  Schwellung  der  Milz  und  allgemeine  Blässe, 
sonst  keine  objektiven  Veränderungen,  aber  hochgradige  Schwäche. 
Die  Herzgrenzen  normal,  die  Töne  rein,  leise;  erst  einige  Tage  später  ein 
undeutliches  systoUsches  Geräusch  an  der  Spitze.  Seit  der  Aufnahme  bestand 
kontinuierliches  Fieber  mit  starken  Morgenremissionen,  tägliche  Temperaturen 
39 — 39,5®,  nur  einmal  39,9®,  morgens  meist  37®  oder  wenig  darüber.  Der 
Puls  war  stets  frequent,  100 — 120,  einige  Male  130.  Die  Schwäche  und 
Blässe  nahmen  mehr  und  mehr  zu,  besondere  Organveränderungen  waren 
nicht  nachzuweisen.  Drei  Tage  vor  dem  Tode  begann  die  Temperatur  all- 
mählich abzufallen,  in  den  letzten  beiden  Tagen  vor  dem  Tode  betrug  sie 
B(>,8®,  am  Todestage  35®.  Die  Herzaktion  war  in  den  letzten  Tagen  un- 
regelmäßig, ausgesprochener  Oalopprhjthmus  (Sekt. -Nr.  1133;  28.  XI.  02). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  ulcerosa  valvalarum 
aortae   et  veli    anterioris  vidvulae    mitralis    et  septi   ventriculorum.     Dilatatio 

9* 
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veiitriculi  utriusque  et  hypertrophia  veBtriculi  sinistri  cordia.  Oedema  et 
pigmentatio  fasca  pulmonum.  Hydrothoraz  duplex.  Hyperplasia  et  infaretus 
lienis.  Hepar  cyanoticum.  Infaretus  renis  sinistri.  Malacia  circumscripta 
substantiae  albae  cerebri.  Aus  dem  Herzbefund  erwähne  ich  folgendes: 
Herz  sehr  groß.  Beide  Yenfrikel  stark  dilatiert.  Der  rechte  schlaff  und 
dünnwandig,  der  linke  1  cm  dick.  Die  Muskulatur  von  rötlich  gelbbranner 
Farbe,  die  des  linken  mit  deutlich  fleckiger  Zeichnung.  Aortenklappen 
beim  Eingießen  von  Wasser  nicht  ganz  schlußfähig.  Nach  der  Eröffouiig 
zeigen  die  Aortenklappen  keine  Spur  der  normalen  Form.  Die  rechte  and 
hintere  Klappe  sind  augenscheinlich  schon  früher  verwachsen  gewesen; 
zwischen  beiden  ist  an  der  Basis  des  Sinus  Yalsalvae  noch  eine  niedrige 
Leiste  als  Trennungslinie  erkennbar.  Die  aus  der  Vereinigung  herror- 
gegangene  große  Klappe  von  höckriger  Form  mit  tiefen  Einkerbung^i,  etwa 
1^2  cm  weit  in  das  Lnmen  vorragend.  Noch  viel  unregelmäßiger  ist  die 
Oestalt  der  linken  Klappe,  welche  mit  großen  zackigen  Fortsätzen  und  Yor- 
sprüngen  versehen  ist.  Die  unförmlichen  Hassen,  welche  die  Klappen  ein- 
hüllen, sehen  eigentümlich  trocken,  borkenähnlich  aus  und  haben  eine  auf- 
fallende graugrünliche  Farbe. 

Unterhalb  der  linken  Klappe  erstreckt  sich  die  höckrige  Beschaffenheit 
weiter  nach  abwärts  auf  den  Aortenzipfel  der  Mitralis,  doch  sind  hier  die 
Höcker  erheblich  kleiner,  der  größte  ist  etwa  halberbsengroß.  Einzelne 
Xnoten  sitzen  auch  auf  den  Chordae  tendineae,  während  die  Vorfaofsfläche 
ganz  glatt  ist.  Eine  ähnliche  Veränderung  findet  sich  unter  der  anderen 
Aortenklappe  am  Septum  ventriculorum,  ebenso  wie  auch  aufwärts  auf  der 
Aortenwand  am  oberen  Rande  des  Sinus  Valsalvae. 

Natürlich  konnte  es  keinen  Augenblick  zweifelhaft  sein,  daß  wir  es  hier 
mit  einer  schweren  mykotischen  Endokarditis  zu  tun  hatten.  Im  Abstrich 
fanden  sich  ungeheure  Mengen  von  Streptokokken  und  zwar  in  Keinknltor. 
Dabei  waren  mehrere  derbe  anämische  Infarkte  in  Milz  und  Niere  vorhanden^ 
nirgends  Abscesse.  Um  so  interessanter  ist  das  Ergebnis  der  histologischen 
Untersuchung. 

Auf  einem  Längsschnitt  erscheint  etwa  die  obere  Hälfte  der  linken 
leicht  schwielig  verdickten  aber  gefäßlosen  Aortenklappe  vollständig 
nekrotisch,  zum  großen  Teile  von  Bakterien  durchsetzt  und  von  dicken 
bakterienreichen  Auflagerungen  bedeckt.  Die  letzteren  scheinen  im  wesent- 
lichen aus  Blutplättchen  hervorgegangen  zu  sein,  freilich  sind  sie  nicht  überall 
feinkörnig,  sondern  haben  vielfach  ein  kompaktes  Aussehen.  Einzelne  Ab- 
schnitte werden  von  Kanälen  mit  Leukocyten  durchzogen.  In  der  Umgebung 
der  Leukocyten  ist  die  Masse  stets  etwas  mehr  homogen  und  färbt  sich 
intensiver;  und  als  Fortsetzung  dieser  Zellreihen  sieht  man  nun  Streifen  von 
homogenem  Fibrin  mit  zahlreichen  kleinen  Lücken,  die  anscheinend  unter 
dem  Einfluß  der  Zellen  entstanden  sind,  große  Strecken  der  Auflagwnng 
durchsetzen. 

Die  bisher  erwähnten  Abschnitte  der  Auflagerung  sind  ganz  frei  von 
Bakterien  oder  enthalten  nur  einzelne  Klumpen,  während  andere  große  Ab- 
schnitte nahezu  vollständig  von  Bakterien  eingenommen  werden.  Die  Haopt- 
massen  der  Bakterien  sitzen  unmittelbar  auf  der  Klappe  und  in  dem 
nekrotisierten  Gewebe,  so  daß  man  den  Eindruck  erhält,  daß  die  Auf- 
lagerungen sich  erst  auf  die  an  der  Klappenoberfiäche  entwickelten  Bakterien 
niedergeschlagen  haben  und  dann  von  den  letzteren  teilweise  d'urchwnchert 
sind.  An  der  Sinusfläche  reicht  eine  dünnere  Lage  von  Bakterienmassen 
noch  erheblich  weiter  nach  abwärts  bis  nahe  an  den  Grund  des  Sinus  horao, 


Histologische  üntersachiugen  über  Endokarditis.  133 

und  darunter  findet  sich  ebenfalls  eine   tiefe  Nekrose  des  Gewebes,    die  aber 
hier  nicht  durch  die  ganze  Dicke    der  Klappe  hindurchgeht.     Vielmehr  sieht 
man  hier   an    der    gegenüberHegenden  Ventrikelfläche   der   Klappe 
eine  langgestreckte  ziemlich  breite  Schicht  von  wucherndem 
Gewebe.     Diese  Schicht  sitzt  scheinbar  neben    der  nekrotisierten  Klappe, 
und  bei  der  Färbung  der  elastischen  Fasern  zeigt  sich,  daß  sie  nach  außen 
Yon  der  £lastika   gelegen   ist:   offenbar  gehört  die  Wucherung  der  obersten 
(snbendothelialen)  Klappenschicht  an   und   dringt   von   der  Klappenbasis   her 
an  der  Oberfläche  der  nekrotisierten  Klappe  bezw.  auf  den  merkwiLrdigerweise 
erhalten    gebliebenen    elastischen   Lagen   des   Klappenendokards   in   die   Auf- 
lagerungen vor.     (Nebenbei   bemerkt,   sind   in    der   nekrotischen  Klappe    fast 
alle   elastischen   Fasern    gut   färbbar.     Nur    soweit   die    Bakterien   das 
Gewebe   aufgelöst   haben,   sind  auch   die   elastischen  Elemente   zugrunde  ge- 
gangen, in  der  übrigen  hyalinen  Nekrose  sind  sie  kaum  merklich  verändert.) 
Die  Wucherung  besteht  in  der  Hauptsache  aus  großen  protoplasmareichen 
mndlichen  und  polygonalen  Zellen   und   aus   spindelförmigen  Zellen  von  ver- 
schiedener Größe.     Dazwischen  finden  sich  wenig  blaßrötlich  gefärbte  Gewebs- 
fasern.     Leukocyten  sind  sehr  spärlich  und  fehlen  in  dem  am  weitesten  vor- 
geschobenen   Teil   der  Wucherung  vollständig;   dagegen  ist   an  dem   unteren 
Kande  der  Nekrose  in  den   mittleren  Schichten  der  Klappe   eine  Zone  ziem- 
lich   dichter    Leukocyteninfiltration    vorhanden.      Ein    kleiner    Teil    der 
Auflagerungen  ist  bereits    durch    die  wuchernde  Zellschicht 
ersetzt,    und    an    manchen    Stellen     liegen    die    Zellen    unmittelbar    den 
Bakterienklunpen    an,     welche    anscheinend    zunächst    umwachsen    werden. 
Mehrfach  sieht  man  aber  auch  kleinere  und   größere  Haufen  von  Strepto- 
kokken  innerhalb    der  Zellwucherung.     Ob  diese  Mikroorganismen 
in  die  wuchernde  Schicht  eingedrungen  sind  oder  ob  sie  Reste  darstellen,  ist 
nicht  sicher  zu  sagen.     Jedenfalls   ist  es  sehr  auffallend,    daß  in   der  Um- 
gebung der  Bakterien   keine  Spur  von  Nekrose  zu  bemerken  ist. 
ifanche  Zellen   sind  ganz   von  Bakterien   eingehüllt   und   trotzdem  der  Kern 
gut  erhalten. 

Das  köDDen  wir  wohl  nur  damit  erklären,  daß  die  Wirksamkeit 
der  Kokken  abgenommen  hat.  Man  könnte  ja  nun  glauben,  daß 
hier  eine  lokale  Abschwächung  der  Virulenz  unter  dem  Einfluß  der 
Zellen  vorläge.  Doch  spricht  der  ganze  Krankheits verlauf  und  das 
Fehlen  jeder  Eiterung  entschieden  dafür,  daß  dieser  Erscheinung  eine 
allgemeinere  Bedeutung  zukommt. 

ß)  Chrofiisch  verlaufende  mykotische  Endokarditis.   {Chronisch-infektiöse^ 

ulzeröse  Endokarditis.) 

8.  FaU. 

Der  nächste  Fall  stellt  ein  etwas  weiter  vorgeschrittenes  Stadium 
dar  und  soll  zugleich  zeigen,  daß  auch  die  primäre  mykotische  Endo- 
karditis makroskopisch  bisweilen  ganz  das  Aussehen  einer  harmlosen 
vermköaen  Form  haben  kann.  Er  ist  ein  klassisches  Beispiel  für  die 
Schwierigkeiten,  welche  die  Unterscheidung  zwischen  der  „verrukösen^ 
und  der  „ulzerösen''  Form  machen  kann,  insofern  als  sich  histologisch 
unter   den   Auflagerungen    richtige    warzige   Erhebungen    finden,    die 
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allem  ÄDSchein   nach   unter    dem  Einfluß  der   aufgelagerten  Bakterien 
entstanden  sind. 

Es  handelt  sich  um  einen  56 jährigen  Mann,  der  moribund  in  das 
Krankenbaus  eingeliefert  wurde,  so  daß  eine  Krankengeschichte  leider 
nicht  zu  erhalten  war.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  umfangreiche 
blutige  Apoplexie  im  Bereiche  der  rechten  Zentralganglien,  mäßige 
Arteriosklerose  der  basalen  Hirnarterien  und  außerdem  eine  Endocarditis 
„verrucosa"  der  Aortenklappen.  Der  letzteren  wurde  zunächst  keine 
Bedeutung  beigelegt:  man  sah  auf  dem  Nodulus  zweier  Aortenklappen 
nur  zwei  kleine  warzenähnliche  weiche  blaßrötliche  Er- 
hebungen von  kaum  Stecknadelkopfgröße  (Sekt. -Nr.  232;  16.  IIL  Ol). 

Histologisch  zeigt  sich  das  Ventrikelendokard  der  Klappen  in  der  Gebend 
der  Scbließungslinie  und  des  freien  Randes  leicht  verdickt.  In  dem  verdickten 
Endokard  ziemlich  zahlreiche  Blutgefäße.  Ein  Teil  derselben  besitzt  bereits 
eine  etwas  dickere  muskulöse  Wand  und  scheint  daber  schon  alter  zu  sein. 
Für  das  längere  Bestehen  der  Vaskularisation  sprechen  auch  mehrfacbe  Ab- 
lagerungen von  kömigem  Blutpigment  in  der  Umgebung  der  Gefäße.  Die 
meisten  Gefäße  aber  sind  auffallend  weit,  stark  gefallt,  ganz  dünnwandig  und 
sehen  wie  neugebildete  aus.  Auf  der  Schheßungslinie  bzw.  dicht  unterhalb 
des  freien  Randes  £nden  sich  nun  mebrere  dicht  nebeneinander  liegende  and 
ineinander  übergehende  warzen ähnliche  Erhebungen,  die  auf  den 
ersten  Blick  ganz  aus  dicht  gedrängten  großen  Zellen  zu  bestehen 
scheinen.  An  ihrer  Oberßäche  liegt  eine  ziemlich  dünne  Lage  homogenen 
Fibrins,  in  welchem  man  sofort  Wolken  von  Bakterienmassen  bemerkt« 
an  einzelnen  Stellen  auch  etwas  größere  Fibrinauflagerungen,  ebenfalls  von 
dunklen  Bakterienmassen  durchsetzt.  Die  Grenze  zwischen  Auflagerung  and 
Verruca  ist  keine  scharfe,  Fibrinaasläufer  reichen  weit  in  das  Gewebe  hinein, 
und  es  kann  nach  dem  ganzen  Verhalten  kaum  zweifelhaft  sein,  daß  die 
Auflagerung  schon  längere  Zeit  besteht  und  in  ihrem  basalen 
Teil  durch  Zellen  substituiert  ist.  Bei  genauerer  Betrachtung  siebt 
man  in  den  basalen  Erhebungen  neben  den  großen  bellen  Bindegewebszellen 
auch  zarte  neugebildete  Gewebsfasem  zum  Zeichen,  daß  die  Wucherung  nicht 
mehr  so  ganz  frisch  ist,  außerdem  ziemlich  viel  Leukocyten.  Die  ganze 
Wucherung  ist  stark  gequollen  und  reicht  weit  in  die  Tiefe  des  Endokards. 
Kach  abwärts  schließt  sich  eine  ausgedehnte  Verbreiterung  nnd  Kem- 
vermehrung  der  subendothelialen  Schicht  an. 

Nach  alledem  liegt  also  eine  ältere  baktoritische  Endokar- 
ditis vor,  die  eine  gewisse  Neigung  zur  Ausheilung  zeigt  und  sowohl 
makroskopisch  wie  histologisch  das  Bild  der  „warzigen*^ 
Endokarditis  darbietet. 

Was  für  klinische  Erscheinungen  sie  hervorrief,  ist  leider  nicht 
mehr  zu  ermitteln.  Ebenso  läßt  sich :  leider  nicht  mehr  feststellen,  ob 
etwa  die  Endokarditis  die  Ursache  der  Hirnblutung  war.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  letztere  embolisch,  entstanden  war.  Aber  selbst 
wenn  die  Endokarditis  nur  einen  ganz  zufälligen  Befand  darstellte,  so 
würde  ich  nicht  zögern,  sie  der  schweren  mykotischen  Endokarditis  zu- 
zurechnen.   Weisen  die  noch  sichtbaren  Bakterienmassen  auf  ihren 
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UrspruDg  hin,  so  ist  in  diesem  Torgerückten  Stadium  namentlich  die 
intensive  Reaktion,  die  ansgedebnte  Wucherung  und  reichliche 
Yaskalarisation  ein  zuverlässiges  Zeichen  für  die  Schwere  der  Er- 
krankung. 

4.  Fall. 

Der  nächste  Fall  läßt  den  septischen  Charakter  sehr  viel  leichter 
erkennen.  Und  doch  haben  wir  es  auch  hier  mit  einem  anscheinend  sehr 
langsam  verlaufenden  Prozeß  zu  tun. 

Eine  30jährige  Frau  wurde  4  Tage  vor  ihrem  Tode  in  leicht  be- 
nommenem Zustande  in  die  medizinische  Klinik  aufgenommen.  Eine 
Anamnese  war  leider  nicht  zu  erheben.  Sie  bot  die  Zeichen  von  Mitral- 
insuffizienz und  linksseitiger  Hemiplegie,  außerdem  chronischer  Pleuritis. 
Wichtig  ist  vor  allem,  daß  die  Körpertemperatur  nur  38 — 38,5  ^  betrug, 
nur  vor  dem  Exitus  39  «  (Sekt-Nr.  1065 ;  28.  XII.  00). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  ulcerosa  valvulae 
mitralis  et  atrii  sinistri.  Insufficienta  valvulae  mitralis.  Hypertrophia 
et  dilatatio  levis  ventriculi  sinistri  cordis.  Embolia  et  thrombosis  arteriae 
fossae  Sylvii  dextrae.  Encephalomalacia  hemisphaerii  dextr.  cerebri 
(insulae  Reilii).  Embolia  multiplex  ramorum  arteriarum  cerebri  et 
abscessus  multiplices  cerebri.  Infarctus  lienis  et  renum.  Synechia  fere 
totalis  pericardii.  Pneumonia  chronica  et  atelectasis  partialis  et  oedema 
pulmonis  utriusque.     Pleuritis  chronica  adhaesiva  duplex. 

Das  Herz  nach  links  hinübergeschoben,  ziemlich  groß,  stark  gefüllt. 
Eechter  Ventrikel  kaum  erweitert,  nicht  deutlich  hypertrophisch.  Auf 
der  Vorhofsääche  beider  Mitralzipfel  und  auf  dem  angrenzenden  parietalen 
Endokard  des  linken  Vorhofes  auegedehnte  feine  Körnelungen  und  un- 
regelmäßige thrombotische  Auflagerungen,  die  in  Form  kleiner  Zapfen 
in  den  Vorhof  hineinragen.  Die  Thrombusmassen  an  der  Mitralis 
erstrecken  sich  auch  in  den  Ventrikel  hinein  und  umgreifen  hier  an  ver- 
schiedenen Stellen  einzelne  Sehnenfaden. 

Das  makroskopische  Verhalten  des  Endokards  ist  also  durch 
weitverbreitete  feine  Körnelungen  und  zahlreiche  un- 
regelmäßig geformte  Auflagerungen  charakterisiert,  ein  Bild, 
^ie  wir  es  nur  bei  der  mykotischen  Endokarditis  zu  sehen  bekommen. 
Der  anatomische  Befund  stand  daher  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu 
den  klinischen  Erscheinungen,  die  kaum  den  Gedanken  an  eine  septische 
Erkrankung  aufkommen  ließen.  Dies  Mißverhältnis  zwischen  dem  Krank- 
heitsbilde und  den  anatomischen  Veränderungen  wurde  durch  die  histo- 
logische Untersuchung  aufgeklärt.  Es  zeigte  sich,  daß  wir  es  zwar  mit 
einem  septischen,  aber  mit  einem  schon  ziemlich  lange  bestehenden  und 
wahrscheinlich  mehr  chronisch  verlaufenen  Prozesse  zu  tun  haben. 
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Am  erheblichsten  sind  die  Yeräaderangeii  an  dem  parietalen  Endokard 
des  VorhofeSy  von  wo  aus  sie  offenbar  erst  auf  die  Kiappe  übergegriffen 
haben.  Die  obersten  Schichten  des  Yorhofsendokards  sind  sehr  stark 
schwielig  verdickt.  In  der  tieferen  Schicht  finden  sich  außerordentlich 
zahlreiche  und  meist  enorm  weite  dünnwandige  blutgefüllte  Gefäße,  die  offen- 
bar neugebildet  sind  und  aus  der  Tiefe  vielfach  auch  weit  in  die  schwielige 
Schicht  eindringen,  einzeln  bis  nahe  an  die  Oberfläche.  Außer  den  Gefäßen 
wird  die  schwielige  Schicht  noch  an  vielen  Stellen  von  großen  wuchernden 
Zellen  durchsetzt,  die  meist  in  zusammenhängenden  Zögen  gegen  die  Ober- 
fläche gerichtet  sind.  An  der  Oberfläche  kommt  nun  eine  große  Beihe  von 
warzigen  Auswüchsen  zum  Vorschein  und  erat  auf  der  Ober- 
fläche dieser  Wucherungen  sitzen  Fibrinauflagerangen  mit 
Bakterienmassen.  Daß  daneben  auch  frischere  bakteritische  Nekrosen 
der  endokardlalen  Oberfläche  vorkommen,  ist  nicht  verwunderlich  und  weniger 
wichtig.  Die  Auswüöhse  bestehen  im  wesentlichen  aus  großen  Zellen,  an 
der  Basis  meist  auch  aus  faserigem  Bmdegewebe.  Die  Zellen  sind  vielgestaltig, 
z.  T.  sehr  protoplasmareich  und  mit  Ausläufern  versehen,  sie  besitzen  große 
helle  Kerne,  häufig  auch  mehrere  große  Kerne.  Daneben  sind  Leukocyten 
in  geringerer  Anzahl  vorhanden.  Die  Auflagerungen,  welche  die  Decke  der 
Exkrescenzen  bilden,  bestehen  hauptsächlich  aus  feinkörnigem,  seltener  an  der 
Basis  auch  aus  grobbalkigem  netzförmigen  Fibrin.  Sie  sind  nirgends  scharf 
gegen  das  wuchernde  Gewebe  abgegrenzt  und  reichen  z.  T.  ziemlich  weit 
hinein.  Die  Bakterien,  die  sich  als  Streptokokken  erweisen,  liegen  der 
Hauptmasse  nach  in  der  Peripherie  der  Auflagerung,  wo  sie 
zu  dicken  Haufen  zusammengeballt  sind.  Freilich  ist  die  Auflagerung  an 
manchen  Stellen  ziemlich  dünn,  so  daß  dann  die  Bakterienklumpen  nahe  bis 
an  das  Gewebe  heranreichen.  Bei  starker  Vergrößerung  sieht  man  nun  aber, 
daß  die  Streptokokken  fast  überall  die  ganze  Auflagerung  durchsetzen 
und  bis  in  die  wuchernde  Zellschicht  vordringen.  In  dieser 
zeigen  sie  eine  merkwürdige  Anordnung.  Sie  sind  meist  in  kleinen 
Häufchen  dicht  um  den  Zellkern  gruppiert,  und  es  kann  daher 
nicht  zweifelhaft  sein,  daß  sie  in  die  Zellen  eingedrungen  bezw.  von  Zellen 
aufgenommen  sind.  Das  letztere  ist  wahrscheinlicher,  da  der  Zellkern  gut 
färbbar  ist. 

Das  ist  also  ein  wesentlich  anderes  Bild,  als  bei  den  gewöhnlicheo 
Fällen  von  septischer  Endokarditis.  Wir  sehen  hier  unter  der  bak- 
terienreichen Auflagerung  nicht  Nekrosen  des  Gewebes,  sondern 
warzenähnliche  Erhebungen,  aus  gewucherten  Zellen  be- 
stehend.^) Solche  Fälle  zeigen  mit  unverkennbarer  Deutlichkeit,  daß 
warzige  Bildungen  kein  Charakteristikum  der  gutartigen 
Prozesse  sind.  Die  Wucherungen  sind  hier  zweifellos  unter  dem 
Einfluß  der  Streptokokkeninfektion  entstanden,  und  doch  handelt  es  sich 
um  eine  sehr  schwere  Endokarditis,  die  sich  im  Anfange  gewiß 
nicht  von  den  gewöhnlichen  Formen  der  septischen  Endokarditis  unter- 
schieden  hat.    Ihr  jetziges   Aussehen  spricht   dafür,    daß   die   Er- 


^)  Ein  ähnlicher  Fall  ist  neuerdings  von  BabT£L(3)  als  verrukös  be- 
schrieben und  als  Beweis  für  die  parasitäre  Entstehung  der  verrukösen  Endo- 
karditis hingestellt  worden. 
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krankuDg  schon  längere  Zeit  gedauert  und  einen  relativ 
milden  Verlauf  genommen  hat. 


6.  Fall. 

Der  nächste  Fall  ist  durch  eine  besonders  lange  Krankheits- 
dauer ausgezeichnet.  Er  wurde  nahezu  8  Monate  lang  in  der 
medizinischen  Klinik  beobachtet,  so  daß  wir  über  den  Verlauf 
genauer  unterrichtet  sind. 

Die  25  jährige  Patientin  gab  bei  ihrer  Aufnahme  am  24.  März  1902  an^ 
daß  sie  in  der  Kindheit  im  Anschluß  an  Oelenkrhenmatismus  einen  Herz- 
fehler bekommen  habe  und  im  Alter  von  12  Jahren,  von  20  und  22  Jahren 
an  neuen  Anföllen  von  Gelenkrheumatismus  erkrankt  gewesen  sei.  Seit  dem 
10.  März,  also  seit  14  Tagen  leide  sie  nun  wiederum  an  Pieber  und  Qelenk- 
schmerzen,  jetzt  besonders  in  den  Schultern. 

Bei  der  Aufnahme  waren  die  Gelenke  nicht  erheblich  geschwollen,  die 
Herzdämpfung  nach  beiden  Seiten  verbreitert,  diastolisches  Geräusch  an  der 
Aorta.  Am  10.  IV.  traten  neuritische  Symptome  im  Badialis  und  Mediaaua 
ein,  die  sich  später  über  zahlreiche  Nerven  verbreiteten.  Am  2.  VI.  auch 
in  den  Beinen  lebhafte  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  der  Nerven- 
stamme. Im  Mai  und  Juni  wiederholt  starkes  Nasenbluten.  Am  1.  VUI. 
ist  hochgradige  Atrophie  der  gesamten  Körpermuskulatur  verzeichnet  und 
enorme  Schmerzhailigkeit  bei  passiver  Bewegung.  Fast  alle  Nervenstämme 
druckempfindlich. 

Außer  den  neuritischen  Schmerzen  auch  immer  nieder  „Attacken  von 
Bheumatismen^.  Im  Harn  wurden  vorübergehend  Spuren  von  Eiweiß  ge- 
funden, am  8.  Vm.  Blut,  Blutzylinder  und  hyaline  Zylinder. 

Vom  15.  VIU.  ab  wurde  außer  dem  diastolischen  Geräusch  an  der 
Aorta  auch  noch  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Mitralis  wahrgenommen. 
Puls  klein,  celer.  Die  Pulsfrequenz  war  während  der  ganzen  Dauer  der 
Krankheit  erhöht,  betrug  anfangs  140,  später  gewöhnlich  100 — 120,  nicht 
selten  130. 

"Wiederholt  sind  Steigerungen  der  Pulsfrequenz  auf  140 — 150  und  Un- 
regelmäßigkeit der  Herzaktion  notiert,  die  auf  Digitalis  sich  besserten.  Die 
Sefawankimgen  der  Pulsfrequenz  gingen  im  allgemeinen  denen  der  Temperatur 
parallel,  die  sich  freilich  in  viel  niedrigeren  Ghrenzen  hielt. 

Das  Verhalten  der  Temperatur,  die  allerdings  durch  Antipyretika  be- 
einflußt wurde,  ist  von  besonderer  Wichtigkeit. 

Anfangs  betrag  die  Temperatur  39^,  unter  Salicyl  und  Antipyrin  gmg 
sie  auf  38^  zurück,  vom  1. — 6.  IV.  betrug  sie  38 — 39^,  später  schwankte 
sie  um  38®.  Am  20.  IV.  ein  Anstieg  auf  39  <>.  Vom  20.  IV.— 1.  V. 
taglidie  Schwankungen  37—39«.  Vom  1.  V.— 20.  VIU.  betrug  die  Tem- 
peratur im  allgemeinen  nur  37 — 38  ®,  doch  erfolgte  vom  24.  VIT.  ab 
etwa  alle  8 — 10  Tage  ein  Anstieg  auf  39  ^  einmal  39,6  ^  Nach  dem 
aO.  Vin.  hielt  sich  die  Temperatur  lange  Zeit  um  38  ^  vom  20.  X.  bis 
26.  X.  betrug  sie  vorübergehend  38 — 39  «,  in  den  letzten  Tagen  vor  dem 
Tode  36— 38^ 

Am  10.  XI.  konnte  das  linke  Bein  nicht  mehr  bewegt  werden  (Embolie?). 
Allgemeinbefinden  zusehends  schlechter.  Im  Znstande  hochgradiger  Macies 
trat  am  15.  XI.  der  Exitus  ein. 


138  Königer, 

Es  bandelte  sich  also  um  eine  fieberhafte  Krankheit  von  über 
Smonatlicber  Dauer  und  exquisit  schleichendem,  chronischem 
Verlauf.  Die  Temperaturen  waren  im  allgemeinen  gering, 
hielten  sich  gewöhnlich  um  38^,  und  steigerten  sich  nur  relativ  selten  auf 
39  ®.  Auffallend  waren  besonders  die  neuritischen  Symptome  mit  nach- 
folgender Atrophie  der  ganzen  Muskulatur.  Die  Erscheinungen  am  Herzen 
ließen  auf  eine  Insuffizienz  der  Aorta  und  vielleicht  auch  der  Mitralis 
schließen,  doch  waren  außer  vorübergehender  Unregelmäßigkeit  der  Herz- 
aktion keine  Zeichen  von  Kompensationsstörung  und  niemals  eine  erhebliche 
Stauung  nachweisbar.  Die  Kranke  ging  vielmehr  ganz  allmählich 
unter  den  Erscheinungen  des  zunehmenden  KräfteverfalleB 
zugrunde  (Sekt.-Nr.  1108;   15.  XL  02). 

Die  anatomische  Diagnose  lautete:  Endocarditis  ulcerosa  chronica  val- 
vularum  aortae  et  mitralis.  Insufficientia  valvularum  aortae.  Dilatatio  et 
hypertrophia  ventriculi  sinistri  cordis.  Infarctus  veteriores  et  recentes  lienis 
et  renum.  Embolia  arteriae  fossae  Sylvii  dextrae  et  encephalomalacia  partis 
majoris  hemisphaerii  dextri  cerebri.  Embolia  ramorum  arteriarum  cerebri 
multiplex  et  encephalomalacia  circumscripta  hemisphaerii  utriusque.  Aneurysma 
rami  arteriae  mesentericae  superioris  ex  embolia.  Haemorrhagiae  multiplices 
retinae  utriusque,  laryngis,  tracheae,  ventriculi.  Thrombosis  venae  iliacae 
externae  utriusque.     Nephro! ithiasis. 

Aus  dem  Herzbefund  erwähne  ich  folgendes:  Herz  mit  dem  Herzbeutel 
locker  verwachsen,  deutlich  vergrößert.  Hechter  Ventrikel  nicht  erweitert, 
kaum  verdickt.  Klappen  des  rechten  Herzens  zart.  Aortenklappen  nicht 
schlnßfahig,  das  eingegossene  Wasser  fließt  langsam  ab.  Der  linke  Ventrikel 
erweitert  und  dabei  noch  ziemlich  dickwandig.  Muskulatur  von  rötlich 
brauner  Farbe.  Nach  dem  Aufschneiden  des  linken  VentrikelB  zeigen  sich 
an  den  Aortenklappen  und  an  der  Mitralis  reichliche  Auflagerungen  von  zum 
Teil  recht  beträchtlicher  Größe.  Die  Aortenklappen  sind  sämtlich  ver- 
dickt und  verkürzt,  freier  Band  und  Schließungslinie  sind  miteinander  ver- 
schmolzen. An  der  linken,  sowie  an  der  hinteren  Klappe  finden  sich  nur 
einzelne  kleinere  gelbweiße  derbe  Höckerchen  von  etwa  Stecknadelkopfgroße 
in  der  Nähe  des  freien  Randes  und  namentlich  in  der  Gegend  des  Nodulua. 
Sehr  viel  umfangreicher  sind  dagegen  die  Massen  auf  der  rechten  Aorten- 
klappe, wo  sie  einen  großen  Teil  der  Klappenfläche  einnehmen  und  stellen- 
weise 1  cm  weit  in  das  Lamen  vorragen.  Sie  haben  auch  hier  eine  grob- 
höckrige  Oberfläche  und  bestehen  aus  einzelnen  miteinander  mehr  oder 
weniger  zusammenhängenden  bröckligen  Knoten.  Von  der  rechten  Aorten- 
klappe erstrecken  sich  die  hock ri gen  Massen  nach  abwärts  anf  das 
Septum  ventricnlorum  in  einer  Ausdehnung  von  etwa  1 — 2^/,  cm.  Dieser 
Stelle  gegenüber  sitzt  an  der  Ventrikelfläche  des  Aortenzipfels  der  Mitralis 
und  zwar  in  der  Nähe  ihres  freien  Bandes  eine  weitere  rötlich  weiße  Masse 
von  flachhöckriger  Form  und  etwa  1^/^  cm  Durchmesser.  Das  Mitralostiam 
ist  ziemlich  weit,  beide  Segel  der  Mitralis  und  die  Sehnenfaden  des  vorderen 
sind  leicht  verdickt.  Die  Vorhofsfläche  des  vorderen  Segels  ist  vollständig 
glatt.  Dagegen  findet  sich  auf  der  Vorhofsfläche  des  hinteren  Segels,  dicht 
oberhalb  der  Schließungslinie  beginnend  und  sich  auf  das  parietale  Endokard 
des  Vorhofes  fortsetzend,  eine  flache  rötlich  weiße  höckrige  Masse  von  ungefähr 
2 — 2^/4  cm  Durchmesser,  die  aus  einzelnen  dicht  gedrängten  stecknadelkopf- 
und  halberbsengroßcn  Knoten  besteht.  Aus  dieser  Masse  geht  eine  ähnlich 
gebaute  4  cm  lange,  ^o  ^^  dicke  turmartige  Erhebung  hervor,  welche  frei  in 
die  Höhle  des  linken  Vorhofs  hineinragt. 
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Alle  diese  höckrigen  Auflagerungen  schienen  ziemlich  fest  mit 
dem  unterliegenden  Endokard  verbunden  zu  sein.  Über  das  Verhalten  des 
letzteren  war  makroskopisch  kein  zuverlässiger  Aufschloß  zu  erhalten. 
Deutliche  Ulzerationen  oder  gar  eine  tiefere  Zerstörung 
war  nirgends  zu  sehen;  insbesondere  war  die  Eückseite  der  veränderten 
Klappen  wie  überhaupt  das  ganze  übrige  Endokard,  soweit  es  nicht  von  den 
höckrigen  Massen  bedeckt  war,  vollständig  glatt. 

Dem  makroskopischen  Bilde  würde  also  vielleicht  der  Name  Endocarditis 
|)ol3rposa  mehr  entsprechen,  doch  lehrt  eben  die  Erfahrung,  daß  in  diesen 
Fällen  stets  schwere  mykotische  Prozesse  zugrunde  liegen.  Ob  man  etwa  aus 
der  eigentümlich  derben  höckrigen  Beschaffenheit  der  ,,Polypen" 
auf  eine  längere  Dauer  schließen  kann,  lasse  ich  dahingestellt. 

Im  Abstrich  von  den  Auflagerungen  massenhaft  Diplokokken  und  kurze 
Ketten.  Reinkultur  von  Streptokokken,  die  auf  Agar  sehr  feine  punkt- 
förmige graue  Kolonien  bildeten  und  sich  nicht  sicher  von  gewöhnlichen 
Streptokokken  unterscheiden  ließen. 

Die  histologische  Untersuchung  von  Längsschnitten  der  linken  Aorten- 
klappe zeigt  nun  folgendes  Bild. 

Das  Yentrikelendokard  der  Klappe  ist  in  ganzer  Ausdehnung  und  in 
allen  Schichten  verdickt,  das  Bindegewebe  im  allgemeinen  ziemlich  dicht  und 
kernarm.  Die  tieferen  Lagen  des  Endokards  enthalten  zahlreiche  Qefäße,  die 
größtenteils  eine  relativ  dicke  Wand  und  sehr  enges  Lumen  besitzen  und 
daher  schon  älterer  Entstehung  zu  sein  scheinen.  Der  freie  Band  wird 
durch  sehr  'derbes  schwieliges  gisfäßloses  Bindegewebe  gebildet.  Dicht  unter- 
halb des  freien  Bandes  beginnt  im  Yenti'ikelendokard  eine  breite  und 
hohe  bindegewebige  Verdickung,  weiche  namentlich  an  ihrem 
unteren  Ende  ziemlich  steil  in  die  Herzhöhle  vorspringt  und 
stellenweise  nahezu  die  doppelte  Dicke  des  Klappendurchschnittes  besitzt. 
Diese  Verdickung  besteht  in  ihrem  größeren  basalen  Abschnitt  aus 
derbem  grobbalkigem  dunkelrot  gefärbtem  Bindegewebe, 
während  der  äußere  Abschnitt  mehr  hellrötlich  gefärbt  ist,  weicher 
und  zellreicher  erscheint.  Aber  auch  der  basale  Teil  ist  von  zahlreichen 
mehr  oder  weniger  zusammenhängenden  Zellsträngen  und  dünnwandigen  weiten 
Kapillargefäßen  durchzogen,  welche  die  dicken  Fasern  auseinander  drängen 
und  alle  die  Richtung  gegen  die  Oberfläche  einhalten.  Die  Zellen  haben 
meist  einen  großen  hellen  Kern  mit  deutlichem  Kernkörperchen  und  eine 
mehr  oder  weniger  spindelige  Form  und  sind  also  als  gewucherte  Binde- 
gewebszellen anzusehen,  daneben  finden  sich  nur  vereinzelte  Reihen  von 
kleinen  Rundzellen  und  vielkemigen  Leukocyten. 

Der  äußere  hellere  Abschnitt  der  Verdickung  ist  sehr  viel 
weicher  und  lockerer.  Die  dunkelroten  Fasern  fehlen  hier  vollständig;  die 
hier  vorhandenen  Fasern  sind  blaßrötlich  gefärbt,  zarter  und  anscheinend  erst 
neu  gebildet.  Die  Zellen  sind  etwas  reichlicher,  doch  von  denselben  Formen 
wie  in  dem  basalen  Abschnitt,  nur  sind  sie  z.  T.  größer  und  protoplasma- 
reich. Die  weiche  Zwischensubstanz  nimmt  bei  der  Hämatoxylin-Eosinfärbung 
einen  bläulichen  Farbton  an  und  scheint  demnach  schleimhaltig  zu  sein. 
Merkwürdigerweise  sieht  man  in  dem  peripheren  Abschnitt  gar  keine 
Blutgefäße. 

Erst  auf  dieser  zellreichen  Schicht  Hegen  nun  fibrinähnliche 
Auflagerungen  mit  massenhaften  Bakterien.  Die  Auflagerungen 
haben  teils  eine  kömige,  teils  mehr  homogene  Struktur   und  sind  durch  ihre 
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dunkelbrännliche  Farbe  scharf  von  frischen  (blaßgrau  gefärbten)  Blatplattchen- 
haufen  abgesetzt,  die  sich  an  ihrer  Oberflache  niedergeschlagen  haben.  Sie 
enthalten  ungeheure  Mengen  von  Streptokokken,  die  fast  die  ganzen  Auf- 
lagerungen dicht  durchsetzen  und  besonders  in  der  Peripherie  zu  dicken 
Klumpen  zusammengeballt  sind. 

Die  Auflagerungen  sind  nirgends  scharf  von  dem  unterli^enden  Grewebe 
abgesetzt,  die  obersten  Zellen  der  erwähnten  Verdickung 
wuchern  vielmehr  überall  in  die  Auflagerung  hinein  und 
haben  an  vielen  Stellen  bereits  einen  beträchtlichen  Teil  derselben  sub- 
stituiert. 

Es  ist  Dach  dem  ganzen  Verhalten  nicht  zweifelhaft,  daß  der 
äußere  Abschnitt  der  Verdickung  vollständig  neugebil- 
detes Gewebe  darstellt  und  daß  auch  die  Wucherung  und  frische 
Vaskularisation  in  dem  basalen  offenbar  schon  älteren  Teil  der  Ver- 
dickung unter  dem  Einfluß  des  neuen  Infektionsprozesses  entstanden  ist. 
1^9  bandelt  sich  also  um  eine  ausgedehnte  hohe  Granulations- 
schicht, welche  die  bakterienreichen  Auflagerungen  von  dem  tieferen 
Gewebe  trennt  und  langsam  organisiert. 

Der  beträchtliche  Umfang  der  Grannlationswuche- 
rung  ist  wohl  durch  die  lange  Dauer  der  Erkrankung,  nicht  zum 
wenigsten  aber  auch  durch  die  alte  Vaskularisation  der  Klappe 
bedingt.  Besonders  wichtig  aber  ist  fiir  die  richtige  Deutung  dieses 
Falles  das  Fehlen  von  tieferen  Zerstörungen.  Sicher  sind  im 
Anfange  Nekrosen  dagewesen,  aber  sie  können  nur  ziemlich  oberfläch- 
lich gewesen  sein,  sie  haben  trotz  der  langen  Dauer  der  Erkrankung 
und  trotz  der  großen  Verbreitung  des  Prozesses  nirgends  zur  Perfora- 
tion geführt,  sind  vielmehr  im  wesentlichen  durch  die  nachträgliche 
Wucherung  ausgeglichen. 

Die  Bakterien  sind  zwar  zu  einer  enormen  Vermehrung  gelaugt^ 
aber  sie  haben  zu  keiner  Zeit  schwerere  lokale  Gewebs- 
veränderungen bewirkt.  Es  scheint  daher,  daß  ihre  Virulenz 
in  diesem  Falle  vom  Anfang  der  Erkrankung  an  eine  ge- 
ringere war. 

Ich  komme  somit  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  sog.  primäre  mykotische 
Endokarditis  im  allgemeinen  nicht  von  der  gewöhnlichen  (nachweislich 
sekundär-metastatischen)  Endokarditis  verschieden  ist.  Die  Fälle  ver- 
laufen häufig  nur  deswegen  langsamer,  weil  die  Endokarditis 
längere  Zeit  den  einzigen  Infektionsherd  bilden  kann,  und  bieten  uns 
daher  anatomisch  ältere  Stadien  der  Erkrankung.  In  manchen 
Fällen  weisen  die  histologischen  Bilder  daraufhin,  daß 
eine  erhebliche  Abschwächung  der  Mikroorganismen 
während  des  Krankheitsverlaufes  stattfindet:  dieselben 
Bakterien,  welche  im  Anfange  der  Erkrankung  schwere  Zerstörungen 
hervorriefen,  bedingen  in  späteren  Stadien  nur  ganz  oberflächliche  Ver;- 
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äDdemngen  und  geringe  Reaktionserscheinungen.  In  einem  Teil  der 
Fälle  muß  man  aber  annehmen,  daß  es  sich  Ton  Tornherein  um 
eine  mildere  Infektion  handelt.  Diese  Fälle  sind  klinisch  durch 
einen  sehr  protrahierten  schleichenden  Verlauf,  anatomisch  dadurch 
ausgezeichnet,  daß  die  Veränderungen,  obwohl  sie  zweifellos  lange  be- 
standen haben  und  sehr  verbreitet  sind,  nirgends  zu  tiefgreifenden  Zer- 
störungen gefuhrt  haben.  Der  Name  „chronisch-infektiöse  Endokarditis*' 
ist  daher  wohl  angebracht. 

Den  Vorschlag  Littek's  (83),  diejenigen  Fälle  von  mykotischer  Endo- 
karditis, welche  mit  eitrigen  Metastasen  einhergeheu,  ganz  zu  trennen 
von  denjenigen,  deren  Metastasen  nicht  zur  Vereiterung  gekommen  sind, 
halte  ich  nicht  für  zweckmäßig.  Auf  die  ätiologischen  Fragen  und 
insbesondere  auf  die  Beziehung  zum  Gelenkrheumatismus  werde  ich 
unten  zurückkommen. 


B.  Bemerkungen  zur  Ätiologie  der  Endocardiüs 

mycotica. 

In  der  Ätiologie  der  mykotischen  Endokarditis  spielen  die  patbo- 
genen  Kokken  weitaus  die  größte  Rolle,  besonders  die  Streptokokken- 
arten, der  Staphylococcus  aureus  und  der  Pneumococcus,  in  selteneren 
Fällen  auch  der  Gonokokkus,  doch  rufen  auch  zahlreiche  andere 
Bakterien  gelegentlich  eine  Endokarditis  hervor. 

Nach  der  Ätiologie  kann  man  verschiedene  Formen  der  Endocarditis 
mycotica    unterscheiden:    so    eine    Streptokokken-,    eine    Gonokokken- 
endokarditis  u.  s.  f.     Es  scheinen  diese  Formen  wenigstens  z.  T.  neben 
ihrer  spezifischen  Ätiologie  auch  noch  gewisse  andere  Eigentümlichkeiten 
zu  besitzen,   und  es  ist  nicht  unmöglich,   daß   man   im  Laufe  der  Zeit 
noch  mehr  charakteristische  Merkmale   kennen  lernen  wird.    Besonders 
von  der  gonorrhoischen  Endokarditis  sollte  man  dies  erwarten.     Ich  will 
auf  diese  Form,  über  welche  mir  eigene  Erfahrungen  nicht  zu  Gebote 
stehen,  nicht  näher  eingehen.    Ich  verweise  namentlich  auf  die  Arbeiten 
von  Finger  (31),  Ghon  und  Schlagenhauter,   welche   auch  die  histo- 
logischen Befunde  ausfuhrlicher  mitteilen.     Seitdem   auch  durch  Kultur 
und  Impfexperiment  (zuerst  durch  L£NHArtz(67))  die  Zugehörigkeit  der 
Kokken  zu  den  Gonokokken  definitiv  festgestellt  ist,  ist  an  der  Existenz 
einer  Gonokokkenendokarditis  nicht  mehr  zu  zweifeln.     Daß  dieselbe 
nicht  80  ganz  selten  ist,  folgt  aus  der  großen  Zahl  von  kasuistischen 
Mitteilungen,  die  heute  darüber  vorliegen.     Die  Anatomie   und   speziell 
die  Histologie  der  Gonokokkenendokarditis   bedürfen  aber  entschieden 
noch  weiterer  Aufklärung;    ob   die   vorgeschlagene   Einteilung  in    eine 
verruköse  und  in   eine  ulzeröse  Gonokokkenendokarditis  empfehlenswert 
isty  erscheint  mir  sehr  fraglich. 
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Was  nun  die  häufigeten  Formen  der  mykotischen  Endokarditis,  die 
Streptokokken-,  die  Staphylokokken-  und  die  Pneumokokkenendokarditis 
betrifft,  so  ist  eine  Unterscheidung  derselben  nach  klinischen  oder  nach 
grob  anatomischen  oder  nach  histologischen  Merkmalen  zurzeit  nicht 
durchführbar.  Es  ist  namentlich  der  Pneumokokkenendokarditis  wieder- 
holt, so  von  Weichselbaum  (129),  Nettee  (92)  und  besonders  von 
Kerschensteineb  (52)  eine  Reihe  von  charakteristischen  Kennzeichen 
zugeschrieben  worden:  das  Auftreten  von  mächtigen  polypösen  Vege- 
tationen mit  breiter  Sasis,  glatte  und  mißfarbige  Oberfläche,  grüne 
Farbe  der  Oberfläche,  Neigung  zur  Erweichung.  Alle  diese  Eigen- 
schaften habe  ich  aber  gelegentlich  auch  bei  anderen  Formen  von 
mykotischer  Endokarditis  gefunden,  so  namentlich  auch  eine  exquisit 
grüne  Farbe  der  aufgelagerten  Massen  bei  einer  Streptokokkenendo- 
karditis (vgl.  oben!).  Ich  muß  daher  Henke (44)  beistimmen:  es  ist 
bisher  nicht  erwiesen,  „daß  die  Pneumokokkenendokarditis  in  ihrem 
anatomischen  Substrat  oder  ihrem  ganzen  Silde  nach  eine  Sonderstellung 
einnimmt". 

Schon  seit  erheblich  längerer  Zeit  hat  man  versucht,  die  Strepto« 
kokken-  und  die  Staphylokokkenendokarditis  nach  ihrem  anatomischen 
Verhalten  zu  trennen.  Schon  Wy8sokowitsch(13I),  Biech-Hirsch- 
eeld(12)  und  Weichselbaüm(129)  stellten  fest,  daß  bei  der  Strepto- 
kokkenendokarditis mehr  eiDfache  Nekrose,  bei  der  Staphylokokken- 
endokarditis mehr  Tendenz  zur  Eiterbildung  vorherrsche.  Doch  ist 
auch  dies  unsicher.  Die  Eiterbildung  hängt  nicht  sowohl  von  der  Zu- 
gehörigkeit der  Kokken  zu  der  einen  oder  anderen  Form  als  vielmehr 
von  den  Eigenschaften  des  betreffenden  Bakterienstammes  (Grad  der 
Virulenz,  chemotaktische  Fähigkeiten  u.  a.)  und  andrerseits  sehr  wesent- 
lich auch  von  der  Beschaffenheit  des  befallenen  Gewebes  (?on  seinem 
Gefäßgehalt  u.  a.)  und  von  dem  Stadium  des  Prozesses  ab.  Im  allge- 
meinen ist  überhaupt  die  Leukocytenemigration  im  Endokard  rclatir 
gering,  doch  kommen  bei  der  Streptokokkenendokarditis  ebenso  starke 
Leukocytenanhäufungen  vor  wie  bei  den  durch  Staphylokokken  be- 
dingten Fällen. 

Dagegen  kann  man  vielleicht  das  sagen,  daß  diejenigen  Fälle  von 
mykotischer  Endokarditis,  welche  langsam,  z.  T.  schleichend  verlaufen 
und  mehr  zur  Ausheilung  neigen,  in  der  Kegel  durch  Streptokokken, 
manchmal  freilich  wohl  auch  durch  Pneumokokken,  jedenfalls  aber  viel 
seltener  durch  Staphylokokken  hervorgerufen  werden. 

Eine  besondere  Bedeutung  hat  da  nun  die  Frage  gewonnen,  ob  es 
sich  bei  diesen  chronisch-infektiösen  Formen  um  Streptokokken  besonderer 
Art  handelt,  welche  von  den  Erregern  der  akuten  mykotischen  Endo- 
karditis verschieden  sind  oder  nicht. 

Nun  ist  es  uns  aber  zurzeit  noch  nicht  möglich,  Streptokokken 
verschiedener  Art  und  Streptokokken  verschiedener  Virulenz  mit  Sicher- 
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heit  zu  trennen.     Das  morphologisch  und   kulturell   gleiche  Verhalten 

spricht  noch  nicht  für  eine  einheitliche  Art.     Wenn  die  Streptokokken- 

endokarditis  so    außerordentlich  verschieden   verläuft,   im    einen  Ealle 

eine  rasch  tödlich  endende  mit  massenhaften  metastatischen  Abszessen 

eiiihergende  Infektion  darstellt,   im  anderen  Falle   ganz   chronisch  im 

Verlauf  von  Monaten  den  Organismus   mehr  und  mehr  schwächt  und 

schließlich  zugrunde  richtet,  dann  liegt  es  wohl  nahe,  hier  verschiedene 

Bakterienarten  anzunehmen.    Andrerseits  darf  man  aber  nicht  übersehen, 

daß  auch  der  Organismus  dabei  wahrscheinlich  eine  große  Rolle  spielt« 

Die  schwache  Wirkung  der  betreffenden  Kokken  ist  zunächst  immer  nur 

fiir  das  einzelne  Individuum  festgestellt;  ob  dieselben  Kokken  nicht  bei 

anderen  Individuen   sehr    viel    akutere    Prozesse   hervorgerufen  haben 

würden,   muß    dahingestellt   bleiben.     Die  Disposition  des   Organismus 

und  die  Virulenz  der  Kokken   sind  in   erster  Linie  zu   berücksichtigen. 

Die  Möglichkeit,  daß  verschiedene  morphologisch-ähnliche  Kokkenarten  ^) 

vorliegen,  ist  zuzugeben;   doch  ist  der  Beweis  nicht  erbracht.     Gegen 

die  Annahme,   daß  die  akute   mykotische   und    die   chronisch-infektiöse 

Endokarditis   durch   verschiedene  Sakterienarten  hervorgerufen  werden, 

spricht   meines    Erachtens    die    Tatsache,     daß    zahlreiche    Übergänge 

zwischen  beiden  Formen  vorkommen,  wie  ich  oben  dargelegt  habe. 

Diese  Fragen  sind  besonders  deswegen  von  Interesse,  weil  Litten 
(82  u.  83)  die  schleichend  verlaufenen  infektiösen  Formen  z.  T.  als  eine 
direkte  Folge  der  rheumatischen  Infektion  hingestellt  und  die  betreffenden 
Streptokokken  als  die  Erreger  des  akuten  Gelenkrheumatismus  angesehen 
hat  Die  Richtigkeit  dieser  Hypothese  glaube  ich  nun  aber  auf  Grund 
meiner  histologischen  Befunde  bei  der  rheumatischen  Endokarditis  ent- 
schieden bestreiten  zu  dürfen.  Das  regelmäßige  Fehlen  von  Mikro- 
organismen auch  in  den  Anfangsstadieu  der  rheumatischen  Endokarditis 
(auch  in  dem  schweren,  hyperpyretischen  Falle)/  die  charakteristischen 
histologischen  Veränderungen,  sprechen  gegen  eine  Beziehung  zur 
chronisch-infektiösen  Endokarditis. 

So  komme  ich  denn  auch  in  bezug  auf  die  mykotische  Endokarditis 
zu  der  Auffassung,  daß  es  einstweilen  das  Richtigste  ist,  sie  nicht  so- 
wohl nach  ihrer  Ätiologie  als  vielmehr  nach  der  Schwere  des  einzelnen 
Krankheitsfalles  zu  beurteilen,  welche  von  der  Disposition  des  Organis- 
mus einerseits  und  von  der  Virulenz  der  Bakterien  andrerseits  abhängig 


^)  In  der  soeben  erschienenen  Arbeit  „Die  septischen  Erkrankungen" 
bringt  Lenhartz(70)  neues  klinisches  und  bakteriologisches  Material  zur 
Frage  der  chronischen  septischen  Endokarditis.  Len HARTZ  glaubt  in  10 
von  13  Fällen  von  chronischer  Streptokokkenendokarditis  einen  besonders 
zarten,  feinen  Streptokokkus  gefunden  zu  haben  und  teilt  mit,  daß  gerade 
diese  Fälle  durch  geringe  Temperaturen  und  das  Fehlen  von  Schüttelfrösten 
ausgezeichnet  gewesen  wären. 
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ist  und  in  der  Schwere  der  anatomischen  Veränderungen  noch  rektir 
am  besten  zum  Ausdruck  kommt. 

Entscheidend  für  die  Beurteilung  einer  mykotischen  Endokarditis 
ist  das  Ergebnis  der  histologischen  Untersuchung.  Doch  ist  auch 
das  makroskopische  Aussehen  der  Veränderungen,  wie  ich  mehrfach 
hervorgehoben  habe,  nicht  ohne  Bedeutung,  und  es  ist  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  es  gelingen  wird,  die  Schwere  des  Prozesses  schon  ans 
der  Verbreitung  und  dem  grob  anatomischen  Verhalten  (Grad  der 
Zerstörung)  mit  einiger  Sicherheit  zu  erkennen.  Das  „verruköse"  Aus- 
sehen ist  kein  zuverlässiges  Kriterium,  namentlich  solange  die  Ver- 
änderungen noch  ziemlich  frisch  sind. 


I 


Die  chronische  Endokarditis. 


L  Endocarditis  chronica  fibrosa  als  Ausgang  der 
akuten  Endokarditis. 

Als  chronisch-fibröse  Endokarditis  bezeichnet  man  seit  langer  Zeit 
den  Vorgang  der  Bindegewebswucherung  im  Endokard,  welcher  zu  den 
bekanntermaßen  so  sehr  häufigen  bindegewebigen  Verdickungen  des 
Endokards  führt.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  sind  diese 
bindegewebigen  Wucherungen  und  Verdickungen  die  Folge  von  akuten 
endokarditischen  Prozessen:  die  chronisch-fibröse  Endokarditis  ist  das 
Endstadium,  das  Stadium  der  Ausheilung  der  akuten  Endokarditis. 
Ganz  allgemein  muß  man  sagen,  daß  die  HeilungSYorgänge  in  dem 
(gefäßlosen)  Endokard  höchst  unvollkommen  sind.  Eine 
Restitutio  ad  integrum  scheint  nur  am  Endothel  vorzukommen.  Am 
übrigen  Endokard  hinterlassen  auch  sehr  geringe  Schädi- 
gungen deutlich  sichtbare  Spuren,  schwerere  Attacken 
haben  unVerhältnismäßig  weit  ausgedehnte  und  lang  an- 
haltende Veränderungen  im  Gefolge,  tiefere  Zerstörungen 
werden  entweder  gar  nicht  verwischt  oder  sie  ziehen  schwere  Verunstal- 
tungen nach  sich.  So  kommt  es,  daß  eine  in  der  Jugend  durchgemachte 
selbst  leichte  Endokarditis  noch  am  Herz  eines  Greises  zu  erkennen 
ist  und  daß  die  Art  der  chronischen  fibrösen  Verände- 
rungen häufig  noch  gewisse  Eückschlüsse  auf  die  Art 
bzw.  auf  die  Intensität  der  akuten  Endokarditis  gestattet. 
Insbesondere  kann  man  die  Folgezustände  der  verrukösen  Form  im 
allgemeinen  wohl  unterscheiden  von  den  Endstadien  der  mykotischen 
Endokarditis. 

Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  2.  10 
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a)  Endocarditls  chronica  flbrosa  als  Ausgang  der 
Endocardltis  simplex. 

Ich  habe  oben  wiederholt  hervorgehoben,  daß  sich  an  eine  ober- 
flächliche Schädigung  des  Endokards  in  der  Regel  zunächst  eine 
reaktive  Wucherung  der  Bindegewebszellen  der  obersten 
Endokardschicht  anschließt.  In  vielen  (leichteren) Fällen  beschiänkt 
sich  nun  der  Ueilungsvorgang  ganz  allein  auf  eine  solche  cirkumskripte 
Bindegewebswuchening,  und  es  bleibt  schließlich  nur  an  der  Stelle 
des  endokarditischen  Herdes  eine  bindegewebige  Verdickung 
zurück.  Waren  gleichzeitig  Auflagerungen  vorhanden,  so  können 
dieselben  ebenfalls  durch  eine  einfache  Wucherung  des  endokardialen 
Bindegewebes  organisiert  und  in  bindegewebige  „Verrucae"  um- 
gewandelt werden. 

Derartige  cirkumskripte  Verdickungen  sind  sehr  häufig,  sie  sitzen 
ebenso  wie  die  Verrucae  meist  auf  der  Schließungslinie  der  Klappen. 
Ihre  Form  und  Größe  wechselt,  von  kleinen  makroskopisch  kaum  sicht- 
baren Einlagerungen  anfangend  bis  zu  beträchtlichen  Auftreibnngen  der 
Klappe.  Ich  möchte  besonders  betonen,  daß  die  Klappen  mit  den 
cirkumskripten  schwieligen  Verdickungen  gar  nicht  selten  voll- 
ständig gefäßlos  sind,  auch  wenn  die  letzteren  einen  erheblichen 
Umfang  erreicht  haben.  Andrerseits  trifft  die  Angabe  von  Langer  (65), 
daß  die  Gefäße  nicht  in  entzündliche  Gewebswucherungen  bineindringen, 
welche  sich  über  das  Niveau  der  Klappen  erheben,  nicht  zu.  Nen- 
gebildete  „Verrucae^'  mit  reichlicher  Vaskularisation  sind  ziemlich  häufig. 

In  allen  schweren  Fällen  von  Endokarditis  dringen  Gefäße 
von  der  Basis  her  in  die  Klappe  hinein  und  mit  den  Gefäßen  gewöhn- 
lich auch  wucherndes  Bindegewebe.  Das  neugebildete  Bindegewebe 
wird  aber  nicht  etwa  außen  an  das  alte  Endokard  angelagert,  sondern 
die  Neubildung  findet  innerhalb  des  Endokards  statt.  Das  ist  ein 
eigentümlicher  und  sehr  wichtiger  Vorgang.  Obwohl  die  akuten  Prozesse 
sich  z.  B.  auf  die  Gegend  der  Schließungslinie  beschränken,  wird  das 
ganze  Endokard  der  Klappe  von  der  Basis  bis  in  die  Nähe  des 
freien  Randes,  ja  manchmal  beide  Endokardialblätter  der  Klappe 
von  einem  gefäßreichen  Granulationsgewebe  durchsetzt.  Es  Mdrd  dadurch 
der  ganze  Bau  des  Endokards  so  wesentlich  verändert,  daß  man  sich 
nicht  wohl  denken  kann,  wie  es  den  Aufgaben  einer  elastischen  Membran 
noch  gerecht  werden  soll. 

Sehr  merkwürdig,  jedoch  bisher  nicht  recht  beachtet,  ist  dabei 
die  Teilnahmlosigkeit  der  fibrösen  Klappenplatte  (Fort- 
setzung des  Annulus  fibrosus).  Ist  das  Endokard,  wie  gewöhnlich,  nur 
auf  der  einen  Seite  der  KJappe  verdickt,  so  liegt  der  bindegewebige 
Grundstock  der  Klappe  als  eine  relativ  dünne  Schicht  an  der  Rückseite 
der  betreffenden   Klappe  und    endet   vor  dem   freien  Bande,   welcher 
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dann  durch  das  überhängende  verdickte  Endokard  gebildet  wird.  Aber 
auch  wenn  beide  Endokard blätter  einer  Klappe  hochgradig  verdickt 
und  von  zahlreichen  Gefäßen  durchzogen  sind,  so  läßt  doch  die  mittlere 
Klappenschicht  gewöhnlich  keine  Spur  von  Veränderungen  erkennen. 
Es  ist  also  auch  an  den  Klappen  der  Prozeß  streng  auf  das 
eigentliche  Endokard  beschränkt. 

Die  Bedeutung  der  Bindegewebswucherung  im  Endokard  wird  nun 
am  besten  durch  das  Verhalten  der  elastischen  Pasern  illustriert, 
durch  deren  Färbung  man  sich  zugleich  am  sichersten  über  die  Lage 
der  Verdickungen  orientieren  kann.  Färbt  man  die  elastischen  Fasern 
allein  (ohne  gleichzeitige  Bindegewebsfärbung),  so  sieht  es  oft  auf  den 
ersten  Blick  so  aus,  als  ob  die  elastischen  Fasern  sehr  stark  vermehrt 
wären.  Bei  genauerem  Vergleich  mit  normalen  Herzklappen  zeigt  sich 
aber,  daß  die  Verteilung  und  die  Form  der  Fasern  sehr  wesentlich  ver- 
ändert ist.  Die  äußeren  dicken  elastischen  Lamellen  sind  aufgelockert 
und  in  breite  Schichten  dünner  elastischer  Fasern  umgewandelt.  Da» 
durch  wird  hauptsächlich  der  Eindruck  der  Zunahme  der  elastischen 
Elemente  hervorgerufen.  Doch  finden  sich  gar  nicht  selten  auch  sehr 
stark  verdickte  elastische  Elemente  und  zwar  besonders  in  der  tieferen 
Schicht,  die  wohl  durch  eine  Art  vikariierender  Hypertrophie  entstanden 
sind.  Färbt  man  nun  aber  gleichzeitig  das  Bindegewebe,  so  tritt  der 
Unterschied  gegenüber  der  normalen  Klappe  erst  recht  zutage.  Die 
elastischen  Fasern  treten  dann  ganz  in  den  Hintergrund,  überall 
zwischen  den  elastischen  Elementen  sieht  man  breitere 
und  schmälere  Bindegewebsstreifen,  nirgends  ist  eine  eigent- 
liche elastische  Schicht  mehr  vorhanden.  War  das  Endokard  ursprüng- 
lich eine  wesentlich  elastische  Membran,  so  ist  nunmehr  eine  derbe 
fibröse  Schicht  daraus  geworden,  und  es  ist  zweifelhaft,  ob  die 
Hypertrophie  eines  Teiles  der  elastischen  Elemente  ein  ausreichender 
Ersatz  ist. 

Die  neugebildeten  Gefäße  verfallen  in  der  Regel  wenigstens 
zu  einem  großen  Teile  der  Obliteration ;  in  manchen  Fällen  allerdings 
hält  sich  die  Vaskularisation  länger  und  bildet  sich  immer  weiter  aus, 
und  zwar  scheint  das  gerade  bei  der  (chronisch-fibrösen)  rheumatischen 
Endokarditis  zuzutreffen,  vielleicht  infolge  der  häufigen  Rezidive. 

Die  weiteren  Umwandlungen,  welche  das  neugebildete 
Gewebe  durchmacht,  entsprechen  durchaus  denjenigen,  welche  man 
auch  sonst  in  Fällen  von  pathologischer  Bindegewebsbildung  findet,  ins- 
besondere bei  der  Organisation  von  Pseudomembranen:  Das  Binde- 
gewebe schrumpft,  es  wird  zellarm  und  schwielig.  Die  hyaline 
Degeneration  des  Bindegewebes  ist  gerade  im  Endokard  bekanntlich 
außerordentlich  häufig.  Sehr  oft  sterben  solche  hyalinen  Bindegewebs- 
teile ganz  ab  und  nehmen  Kalksalze  auf.  Die  verkalkten  Herde 
liegen    dann    also    mitten    in    dem    neugebildeten    sklerosierten  Binde- 

10* 
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gewebe.  Man  mnß  davon  unterscheiden  die  Verkalkung  von  nicht 
organisiertem  Material  die  ebenfalls  am  Endokard  häufig  vorkommt  Be- 
sonders die  infizierten  thrombotischen  Auflagerungen  scheinen  dazu 
zu  neigen  (siehe  unten!).  Ferner  ist  noch  die  schleimige  Degene- 
ration des  gewucherten  Bindegewebes  zu  erwähnen.  Dieselbe  ist  aber 
in  späteren  Stadien  relativ  selten  und  scheint  nur  bei  geringeren  Graden 
von  chronischer  Verdickung  einzutreten. 

Die  meisten  Fälle  von  Bindegewebswucherung  im  Endokard,  seien 
sie  nun  mit  Vaskularisation  der  Klappen  verbunden  oder  nicht,  fuhren 
früher  oder  später  zu  der  „hyalinen"  oder  „schwieligen"  Umwandlung 
des  Bindegewebes  und  zu  der  dadurch  bedingten  Sklerosierung  and 
Schrumpfung  der  Klappen. 

Neben  der  Verdickung  und  Schrumpfung  der  Klappen  ist  nun  aber 
noch  eine  weitere  wichtige  Erscheinung  in  dem  fibrösen  Endstadium  der 
verrukösen  Endokarditis  zu  erwähnen,  das  ist  die  Verwachsung  be- 
nachbarter KJiappenteile  und  Sehnenfaden.  Über  das  Zustandekommen 
dieser  Verwachsung  brauche  ich  kaum  ein  Wort  zu  verlieren,  es  geht 
ihr  jedenfalls  die  Verklebung  der  betreffenden  Gewebe  durch  aufgelagerte 
Massen  voraus.  Daß  die  Verwachsung  und  zwar  besonders  diejenige  an 
der  typischen  Stelle,  an  der  Schließungslinie  der  Klappen,  gewöhnlich 
(wenn  auch  vielleicht  nicht  ausschließlich)  eine  Folge  der  verrukösen 
Endokarditis  ist,  kann  nach  den  anatomischen  Erfahrungen  wohl  nicht 
zweifelhaft  sein,  da  man  alle  Übergänge  von  der  frischen  Verklebong 
der  mit  „Efflorescenzen"  bedeckten  Schließungsränder  bis  zu  der  Bildung 
eines  einzigen  geschlossenen  starren  Klappenringes  beobachtet 

Was  nun  die  Ätiologie  gerade  der  schweren  Formen  der 
chronisch-fibrösen  Endokarditis  betrifft,  so  werden  dieselben  von  Alters 
her  in  erster  Linie  mit  der  rheumatischen  Endokarditis  in  Ver- 
bindung gebracht.  Dieser  Zusammenhang,  welcher  schon  von  Kreysig(57) 
behauptet  und  von  Bouillaud(14)  eingehend  dargetan  wurde,  wird  durch 
die  klinische  Erfahrung  immer  von  neuem  bestätigt  und  ist  heute  wohl 
allgemein  anerkannt.  Dieser  Erfahrungssatz,  daß  gerade  die  rheumatische 
Endokarditis  mit  Vorliebe  schwere  chronische  Veränderungen  nach  sich 
zieht,  scheint  mir  in  dem  oben  geschilderten  Charakter  der  akuten 
rheumatischen  Veränderungen  eine  befriedigende  Erklärung  gefunden 
zu  haben.  Bei  der  rheumatischen  Form  nicht  nur  ein  intensiver,  sondern 
vor  allem  auch  ein  sehr  verbreiteter  Prozeß,  der  häufig  frühzeitig  das 
ganze  Endokard  in  Mitleidenschaft  zieht.  Eine  solche  Ausdehnung  erreicht 
kaum  ein  andrer  akuter  Prozeß  im  Endokard  wie  gerade  der  rheumatische. 

So  groß  nun  aber  auch  die  Bedeutung  des  Gelenkrheumatis- 
mus für  die  Entstehung  chronischer  Klappenerkrankungen  ist,  so  muß 
doch  andrerseits  zugegeben  werden,  daß  in  einer  Reihe  von  Fällen 
schwerer  fibröser  Endokarditis  diese  Ätiologie  nicht  nachzuweisen  ist. 
Es  ist  vielmehr  die   Annahme    gerechtfertigt,   daß    auch   andere  In- 
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fektioDskrankheiten  (insbesondere  wohl  die  PaeumokokkeDinfektion,  viel- 
leicht auch  die  Diphtherie  u.  a.)  gelegentlich  schwerere  Formen  der  verru- 
kösen Endokarditis  mit  den  weiteren  Folgezuständen  hervorrufen  können. 


b)  Endocarditis  elironica  flbrosa  als  Ausgang  der  mykotischen 

Endokarditis. 

Daß  auch  die  eigentliche  mykotische  Endokarditis  bisweilen 
zur  Ausheilung  gelangt,  ist  eine  nunmehr  anerkannte  Tatsache.  Ich 
habe  oben  eine  Reihe  von  Veränderungen  geschildert,  welche  den  Weg 
kennzeichnen,  den  die  zur  Heilung  kommende  septische  Endokarditis 
nimmt.  Besonders  dürfte  die  chronisch-infektiöse  Form,  die  von 
vornherein  schleichend  verläuft,  häufiger  ihren  infektiösen  Charakter  ver- 
lieren und  in  eine  chronisch-fibröse  Endokarditis  übergehen. 

Entsprechend  der  Intensität  der  akuten  Prozesse  zieht  die  myko- 
tische Endokarditis  (wenn  sie  nicht  tödlich  endet)  auch  sehr  schwere 
chronisch-fibröse  Veränderungen  nach  sich.  Dieselben  sehen  nun  aber 
wesentlich  anders  aus  als  die  Folgezustände  der  verru- 
kösen Endokardis.  Sie  unterscheiden  sich  von  den  letzteren  einmal 
durch  die  Art  derVerb reitung  des  Prozesses.  Da  häufig  nur  ein- 
zelne cirkumskripte  Stellen  einer  oder  mehrerer  Klappen  befallen 
sind;  so  sind  auch  die  fibrösen  Veränderungen  auffallend  ungleich- 
mäßig; es  kommt  nicht  die  gleichmäßige  Schrumpfung  und  Ver- 
wachsung der  Klappen  zustande,  wie  bei  der  verrukösen  Form.  Zweitens 
ist  das  ausgedehnte  Übergreifen  des  Prozesses  auf  das 
parietale  Endokard  charakteristisch.  Namentlich  aber  ist  es  die 
Vielgestaltigkeit  des  Bildes,  welche  die  mykotische  Endokarditis 
auszeichnet,  und  welche  z.  T.  infolge  der  lange  Zeit  bestehenden  In- 
fektiosität z.  T.  infolge  der  TJnvollkommenheit  der  Heilungsvorgänge 
auch  in  dem  fibrösen  Endstadium  noch  lange  sichtbar  bleibt.  Ganz  ab- 
gesehen von  tieferen  Zerstörungen  des  Endokards  sind  alle  unregel- 
mäßigen Höcker  und  Anhänge,  besonders  solche,  die  nicht  auf 
der  Schließungslinie  sitzen,  im  allgemeinen  als  ein  Kennzeichen  der  in- 
fektiösen Endokarditis  anzusehen.  Bindegewebige  Anhänge,  die 
aus  organisierten  Auflagerungen  hervorgegangen  sind,  kommen  bei  der 
infektiösen  Endokarditis  an  den  verschiedensten  Stellen  vor 
und  erreichen  gelegentlich  eine  beträchtliche  Größe. 

(Ein  noch  aus  Marburg  stammendes  mikroskopisches  Präparat  der 
Sammlung  des  Institutes  von  einem  Fall  von  chronisch-ulzeröser  Endo- 
karditis der  Aortenklappen  (leider  ohne  nähere  Angabe)  zeigt  einen 
langen  bindegewebigen  Anhang  an  dem  freien  Rande  einer  Aortenklappe, 
welcher  fast  die  Höhe  der  Klappe  selbst  besitzt.  Der  Anhang  ist  mit 
Bakterienmassen  dicht  besetzt,  er  ist  offenbar  durch  Hineinwuchern  von 
Bindegewebe  in  bakterienreiche  Thromben  entstanden.) 
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Andrerseits  ist  aber  auch  eine  mangelhafte  Organisation 
und  ausgedehnte  Verkalkung  thrombotischer  Ablage- 
rungen gerade  bei  der  mykotischen  Endokarditis  sehr  häufig.  Als 
Grund  für  dies  Verhalten  darf  man  wohl  einmal  anführen,  daß  die  in- 
fizierten Thromben  wegen  ihres  Bakterien-  und  Toxingehaltes  der 
Organisation  größere  Schwierigkeiten  bereiten,  dann  aber  werden  gerade 
die  abgestorbenen  Bakterienmassen  selbst  anscheinend  sehr  leicht  ?on 
Kalksalzen  imprägniert.  Bei  der  histologischen  Untersuchung  zeigen  die 
Kalkablagerungen  an  der  Oberfläche  des  Endokards  manchmal  einen 
merkwürdig  regelmäßig  verzweigten  und  netzförmigen  Bau,  und  es 
scheint,  daß  die  Kalkmassen  z.  T.  durch  wuchernde  Zellen  nachtraglich 
wieder  aufgelöst  und  resorbiert  werden.  Makroskopisch  erscheinen 
solche  Kalkmassen  entweder  als  feine  Eauhigkeiten  oder  aber  auch  als 
größere  mehr  oder  weniger  abgeglättete  halbkugelige  und  knopfförmige 
Erhebungen.  Gerade  diese  verkalkten  Thrombenreste  verleihen  den  in 
Eede  stehenden  Fällen  von  chronischer  Endokarditis  oft  ihr  charak- 
teristisches Aussehen. 

Aus  dem  Gesagten  dürfte  hervorgehen,  daß  die  infektiöse 
Endokarditis  auch  in  späteren  Stadien  im  allgemeinen 
leicht  zu  erkennen  ist. 

Freilich  ist  im  einzelnen  Falle  ein  strikter  Beweis  für  die  Ent- 
wicklung der  fibrösen  Veränderungen  aus  einer  mykotischen  Endokarditis 
nicht  zu  liefern. 

Am  ehesten  ist  das  noch  bei  der  chronisch-infektiösen 
(vom  Anfang  an  schleichend  verlaufenden)  Form  möglich,  an  welcher 
man  die  Übergänge  am  besten  studieren  kann.  Dieselbe  hat  eine 
so  weitgehende  Ähnlichkeit  in  der  Verbreitung  und  in  dem 
anatomischen  Bilde  mit  einem  Teil  der  Fälle  von  fibröser 
Endokarditis,  daß  es  nicht  gewagt  ist,  die  eine  Form  von  der  anderen 
abzuleiten.  Bisher  hat  allein  Habbitz  (37  u.  38)  auf  diesen  Zusammen- 
hang aufmerksam  gemacht.  Man  findet  in  solchen  Fällen  verbreitete 
Rauhigkeiten  und  höckrige  Erhebungen  auf  dem  Endokard, 
ganz  ebenso  wie  bei  der  akuten  infektiösen  Endokarditis ;  die  Erhebungen 
enthalten  aber  keine  Mikrokokken  mehr,  sondern  sind  z.  T.  binde- 
gewebige Exkrescenzen,  z.  T.  verkalkte  Massen.  Derartige 
Fälle,  welche  nach  ihrem  histologischen  Verhalten  zweifellos 
schon  älterer  Entstehung  sind,  wegen  des  Bakterienmangels 
als  rheumatische  anzusehen,  halte  ich  für  ganz  ver- 
fehlt. 

Ich  glaube  vielmehr  sagen  zu  können,  daß  auch  in  dem  fibrösen 
Stadium  die  rheumatische  und  die  mykotische  Endo- 
karditis grob  anatomisch  sehr  verschieden  aussehen 
und  kaum  zu  verwechseln  sind.  Natürlich  muß  man  aber  mit  der 
Möglichkeit  rechnen,  daß  sich  beide  Prozesse  kombinieren  können. 
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EL    Chronisch-fibröse  Endokarditis  unbekannten 
Ursprungs. 

Die  akute  Endokarditis  ist  zweifellos  weitaus  die  wichtigste  Veran- 
lassung für  die  Entwicklung  der  fibrösen  Verdickungen  des  Endokards 
und  besonders  für  die  Schrumpfungsvorgänge  der  Klappen. 

Es  gibt  nun  aber  Fälle  von  fibröser  Endokarditis,  welche  sich  durch 
eine  andere  Verbreitung  auszeichnen,  als  wir  sie  bei  den  akuten  Formen 
zu  sehen  gewohnt  sind,  und  es  wird  dadurch  der  Gedanke  nahe  gelegt, 
daß  unter  Umständen  Verdickungen  des  Endokards  auch  durch  andere 
Einflüsse  hervorgerufen  werden  können. 

So  sind  namentlich  von  Zahn  (132)  und  neuerdings  auch  von  Hebx- 
HEiMEB  (45)  bindegewebige  Verdickungen  des  freien  Kandes  der 
Klappen  und  des  parietalen  Endokards  als  die  Folgen,  ja  sogar 
als  ein  sicheres  Kennzeichen  von  Insufficienz  der  Klappen 
beschrieben  worden.  Durch  den  Anprall  des  rückläufigen  Blutstromes 
sollten  cirkumskripte  schwielige  Verdickungen  entstehen.  Die  Möglich- 
keit, daß  durch  abnorme  Gegenströmungen  und  Wirbelbewegungen  im 
Blute  Schädigungen  der  endokardialen  Oberfläche  mit  nachträg- 
lichen Wucherungen  bewirkt  werden,  ist  wohl  zuzugeben.  Aber  auch 
die  rein  mechanischen  Einwirkungen  bei  der  Entstehung  schwieliger 
Verdickungen  des  Endokards  sind  nicht  zu  unterschätzen.  Freilich  ist 
in  der  Literatur  mehrfach  die  Ansicht  vertreten,  daß  die  Differenzen, 
welche  normalerweise  in  der  Dicke  des  Endokards  an  den  verschie- 
denen Stellen  bestehen,  auf  die  mehr  oder  minder  große  Reibung  von 
Seiten  des  Blutstromes  zarückzuführen  seien.  Da;s  ist  aber  für 
die  normalen  Verhältnisse  sicher  nicht  richtig.  Die  erhebliche 
Differenz  zwischen  Vorhofs-  und  Ventrikelendokard,  die  zarte  Bekleidung 
der  mitten  im  Blutstrom  ausgespannten  Sehnenfäden  und  vieles  andere 
spricht  gegen  diese  Annahme.  Die  verschiedene  Stärke  der  einzelnen 
Teile  des  Endokard  scheint  mir  wesentlich  durch  ihre  elastische  Funk- 
tion bestimmt  zu  werden.  Das  Vorhofsendokard  der  Mitralis  und  das 
Ventrikelendokard  der  Aortenklappen  haben  bei  der  Anspannung 
der  Klappen  eine  größere  Leistung  zu  vollbringen,  als  die  ent- 
gegengesetzte Seite  und  werden  dadurch  frühzeitig  kräftiger  entwickelt. 
Das  Wandendokard  des  dünnwandigen  Vorhofes  spielt  eine  größere 
Bolle  als  das  des  muskelkräftigen  Ventrikels,  welches  nur  noch  die  Be- 
deutung einer  glatten  Hülle  besitzt. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  sind  indes  noch  andere  mecha- 
nische Einwirkungen  möglich.  Wichtiger  als  abnorme  Blutbewegungen 
dürften  Thromben  und  andere  Prominenzen  sein,  welche  die  gegenüber- 
liegende Fläche  des  Endokards  direkt  verletzen  können. 
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Cirkumskripte  Verdickungen  am  Septum  ventricu- 
lorum  als  ein  typisches  Zeichen  von  A.orteninsufficienz 
anzusehen,  halte  ich  aber  deswegen  für  sehr  bedenklich,  weil  gerade 
hier  akute  endokarditische  Prozesse  sehr  häufig  vorkommen,  welche  ent- 
weder von  den  Aortenklappen  übergreifen  oder  von  dem  vorderen  Mitral- 
segel  übergeimpft  werden. 

Erheblich  schwieriger  als  die  cirkumskripten  Verdickungen  sind  nun 
die  Fälle  von  diffuser  Verdickung  des  Endokard  zu  beurteilen, 
wie  sie  z.  B,  im  linken  Ventrikel  bisweilen  beobachtet  wird.  Die  Ver- 
änderung ist  da  über  so  große  Strecken  des  Wandendokard  ausgedehnt, 
wie  wir  es  bei  der  akuten  Endokarditis  eigentlich  niemals  finden. 

Die  diffuse  Verdickung  des  Wandendokard  ist  von 
Nauweeck(91)  als  die  Ursache  mancher  Fälle  von  Dilatation  des 
Herzens  angesprochen  worden.  Ich  möchte  eher  glauben,  daß  sie  viel- 
leicht als  eine  Art  von  vikariierender  Hypertrophie  (bei  Schwächung 
der  Herzmuskulatur)  aufzufassen  sei.  Doch  gebe  ich  zu,  daß  eine  be- 
friedigende Erklärung  zurzeit  nicht  möglich  ist. 


III.    Arteriosklerotische  Prozesse  an  den  Klappen. 

Große  Ähnlichkeit  mit  der  chronisch-fibrösen  Endokarditis  haben 
jf  bisweilen  arteriosklerotische  Veränderungen,  welche  von  der 
Aorta  namentlich  auf  die  Aortenklappen  sich  fortsetzen.  Sie  müssen 
selbstverständlich  von  der  eigentlichen  chronischen  Endokarditis  nach 
Möglichkeit  geschieden  werden.  In  geringeren  Graden  erkennt 
man  sie  an  ihrem  Sitze.  Sie  befallen  gewöhnlich  zuerst  die  Basis, 
die  Insertionsstellen  und  dieSinüsflächen  der  Klappen,  während  Schließungs- 
linien und  freier  Eand  noch  gut  erhalten  sein  können.  Histologisch 
sind  die  ersten  Anfänge  der  Klappensklerose  bei  Arterio- 
sklerose der  Aorta  ziemlich  häufig  nachzuweisen  und  sehr  charakte- 
ristisch. Es  sind  kleine  längliche  bindegewebige  Verdickungen,  bisweilen 
auch  kleine  verkalkte  Herde,  welche  an  der  Innenfläche  des 
Sinus  Valsalvae  leicht  prominieren.  Sie  sitzen  hier  in  der  zarten, 
bindegewebig-elastischen  Schicht,  welche  die  Aortenklappe  bekleidet  und 
als  die  Fortsetzung  der  Intima  anzusehen  ist.  Da  diese  Schicht  sich 
bei  endokarditischen  Veränderungen  stets  auffallend  teilnahmlos  verhält 
(ebenso  wie  die  fibröse  Klappenplatte),  so  kann  man  hier  befindliche 
Verdickungen  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  arteriosklerotische  an- 
sehen. Ob  auch  in  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  die  histo- 
logische Untersuchung  noch  einen  sicheren  Aufschluß  über  die  arterio- 
sklerotische Natur  der  Klappenverdickungen  zu  geben  imstande  ist 
(vielleicht  ist  auch  dann  die  starke  Beteiligung  der  Intima  der  Klappe 
von  diagnostischer  Bedeutung),  muß  ich  dahin  gestellt  sein  lassen. 
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Ebenso  muß  weiteren  Untersuchungen  die  Beantwortung  der  Frage 
überlassen  bleiben,  ob  etwa  die  Syphilis  häufiger  zu  chroDisch  fibrösen 
Veränderungen  im  Endokard  Veranlassung  gibt.  Auf  die  Beteiligung 
des  Endokards  an  gummösen  Bildungen,  über  welche  (von  Teissier  u.  a.) 
mehrfach  berichtet  worden  ist,  kann  ich  hier  nicht  eingeben. 


Anhang. 

Yerkalkung  und  Verknöchernng  des  Elappenringes. 

Endlich  gibt  es  nun  noch  Fälle  von  Verkalkung  der  Herzklappen, 
die  man  weder  zur  chronischen  Endokarditis  noch  zur  Arteriosklerose 
rechnen  kann,  das  ist  die  Verkalkung  des  Klappenringes  und 
seiner  Fortsetzung  in  denKlappen,  der  fibrösen  Klappen- 
platte. Die  Verkalkung  des  Klappenringes  besonders  der  Mitralis  ist 
eine  ziemlich  häufige  Veränderung.  Ihre  Ursache  ist  uns  gänzlich 
unbekannt.  Bisweilen  erstreckt  sich  nun  diese  Verkalkung  des  Annulus 
fibrosus  noch  weit  in  die  Klappen  hinein,  und  es  kommen  in  der 
fibrösen  Klappenplatte  auch  Verkalkungen  vor,  ohne  daß  der  eigentliche 
Klappenring  selbst  erheblich  beteiligt  ist. 

Man  findet  da  in  einer  oder  auch  in  mehreren  Klappen  einzelne 
unregelmäßig  geformte,  manchmal  yerästelte  Kalkein- 
lagerungen, die  sich  naturgemäß  an  derjenigen  Klappenoberfläche 
stärker  hervorwölben,  welcher  die  fibröse  Klappenplatte  näher  liegt  (an 
der  Sinusfläche  der  Aortenklappen  und  an  der  Ventrikelfläche  der 
MitraUs).  Man  kann  sagen,  daß  das  anatomische  Bild  dieser  Ver- 
kalkungen besonders  durch  den  Mangel  sonstiger  Verdickungen 
an  den  Klappen  ausgezeichnet  ist.  Doch  können  selbstverständlich  gleich- 
zeitig auch  endokarditische  Prozesse  vorhanden  sein. 

Eine  größere  pathologische  Bedeutung  kommt  den  Verkalkungen 
der  fibrösen  Klappenplatte,  wie  es  scheint,  nicht  zu,  da  sie  die  Funk- 
tion der  Klappe  nur  selten  beeinträchtigen  und  da  das  Endokard  in  der 
Regel  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Anatomisch  dürfen  sie 
dagegen  wohl  noch  deswegen  ein  besonderes  Interesse  beanspruchen, 
weil  sie  häufig  zu  echter  Knochenbildung  in  den  Klappen  zu 
führen  scheinen. 

Zwei  Fälle  möchte  ich  wenigstens  ganz  kurz  beschreiben. 

Bei  einem  29  jährigen  Mann  mit  tuberkulöser  Spondylitis  und  schwerer 
Amyloiddegeneration  fand  sich  im  hinteren  Mitralsegel  unter  dem  glatten 
Endokard  ein  ungefähr  1^2  cni  langer  fester  Sporn,  der  mit  einigen  stachel- 
artigen  Vorsprängen   und    Spangen    in   der  Nähe    des   freien  Kandcs    beginnt 
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und  mit  einem  einzigen  1^/,  mm  dicken  derben  Schaft  die  Klappe  bis  zu 
ihrer  Basis  durchsetzt  und  bis  in  die  Y entrikelmuskulatur  hineiii- 
reicht.  Die  Klappen  sind  durchaus  nicht  besonders  dick,  abgesehen  von  der 
spornähnlichen  Einlagerung  unverändert.  Der  Sporn  scheiot  etwas 
gelblich  durch,  bei  der  frischen  Untersuchung  ist  nur  Kalk  zu  sehen.  Nach 
der  Härtung,  Entkalkung  und  Celloidineinbettung  wird  die  Klappe  in  der 
Längsrichtung  geschnitten,  wobei  auch  der  Sporn  in  seiner  ganzen  Länge 
getroffen  wird.  Dabei  zeigt  sich,  daß  auch  histologisch  das  Endokard 
der  Klappe  ganz  intakt  ist.  Der  Sporn  besteht  aus  einer  umfang- 
reichen strukturlosen  Kalkmasse,  welche  in  der  fibrösen 
Klappenplatte  gelegen  ist  und  die  letztere  stellenweise  nahezu  ganz 
ersetzt  hat.  Innerhalb  der  Kalkmassen  und  in  ihrer  Umgebung  finden  sich 
noch  Reste  von  hyalinem  kernlosen  Bindegewebe.  Daneben  ist  aber  ein 
Teil  des  übrig  gebliebenen  Gewebes  der  fibrösen  Klappenplatte  und  zwar  in 
der  Nähe  der  Klappenbasis  auffallend  verändert.  An  Stelle  des  derben 
sehnigen  Gewebes  des  Annulus  fibrosus  sehen  wir  eine  weiche  wesentlich  aas 
jungen  spindelförmigen  Zellen  bestehende  Wucherung  mit  einzelnen 
neugebildeten  Qefäßen  in  die  sklerosierten  und  verkalkten  Teile  ein- 
dringen (Sekt..Nr.  1061  ;   15.  XL  Ol). 

Nach  «dem  ganzen  Bilde  ist  es  nicht  zweifelhaft,  daß  die  Wnchemog 
erst  eine  Folge  der  Kalkablagerung  ist  und  daß  durch  die  wuchernden 
Zellen  bereits  ein  Teil  der  Kalkmassen  aufgelöst  wurde.  Echter 
Knochen  war  in  diesem  Falle  nicht  nachzuweisen.  Doch  handelt  es  sich 
offenbar  nur  um  ein  jüngeres  Stadium  desselben  Prozesses,  den  wir  in 
dem  folgenden  Falle  weiter  ausgebildet  finden. 

Bei  einem  an  Dementia  paralytica  verstorbenen  46  jährigen  Mann  fand 
sich  eine  hochgradige  Verkalkung  der  Aorten-  und  Mitral- 
klappen (Sekt.-Nr.  1081;   19.  XL  Ol). 

In  allen  drei  Aortenklappen  dicke  wulstige  Kalkeinlagerungen,  die 
besonders  nach  dem  Sinus  hin  stark  vorspringen.  Sie  sitzen  haupt- 
sächlich in  dem  basalen  Teil  der  Klappen  und  gehen  z.  T.  in  die 
Ventrikelwand  über.  In  der  mittleren  Klappe  eine  lange  zweischenklige 
Kalkmasse,  welche  an  der  einen  Seite  der  Klappe  entspringt  und,  sich  nach 
rechts  hin  winkelförmig  öffnend,  ihren  einen  Schenkel  an  der  Basis  der 
Klappe  entlang  sendet,  den  anderen  aber  etwa  parallel  zum  freien  Bande  in 
der  Mitte  der  Klappenhöbe  verlaufen  läßt.  Von  außen  sind  diese  Einlage- 
rungen kaum  zu  sehen,  sie  springen  dagegen  als  dicke  Wülste  in 
den  Sinus  vor.  Nur  an  der  rechten  Klappe  treten  die  Kalkmassen  in 
der  Nähe  der  Basis  auch  an  der  Ventrikelfläche  deutlich  hervor.  Die 
Aortenklappen  sind  im  übrigen  nur  leicht  verdickt,  ihre  Form  und  an- 
scheinend auch  ihre  Funktion  ziemlich  gut  erhalten ;  die  endokardiale  Ober 
fläche  ist  im  allgemeinen  glatt. 

Von  der  Basis  der  linken  Aortenklappe  erstreckt  sich  nun  ein  dicker 
(z.  T.  über  ^/^  cm  dicker)  steinharter  Sporn  schräg  nach  rechts  abwärts  weit 
in  das  vordere  Mitralsegel  bis  zum  Ansatz  der  Sehnenladen  hinein. 
Diese  Kalkmasse  prominiert  nur  an  der  Ventrikelseite  der  Klappe.  Da« 
ganze  Mitralsegel  ist  ziemlich  gleichmäßig  verdickt,  ebenso  die  Sehneniaden, 
die  Form  der  Klappe  nicht  verändert. 

Das  Bild,  welches  die  Klappen  zeigen,  ist  also  charakterisiert  durch 
die   Einlagerung  teils   isolierter,   teils   zusammenhängender 
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randlicher  und  länglicher  meist  an  der  einen  Seite  der  Klappen 
stark  Yorspringender  Kalkmassen  in  relativ  gut  erhaltenen 
und  anscheinend  sonst  nicht  wesentlich  yeranderten  Klappen.  Dies  Bild 
ist  doch  ein  ganz  anderes  als  dasjenige  der  im  Anschluß  an  arteriosklerotische 
Prozesse  auftretenden  gewöhnlich  ziemlich  diffusen  Verdickung  und  Schrumpfung 
der  Klappen.  Es  kommt  hinzu,  daß  die  Aorta  in  dem  vorliegenden  Falle 
keine  Spur  von  Arteriosklerose  zeigte.  Andrerseits  spricht  der 
Sitz  der  Verkalkungen  und  die  geringe  Beteiligung  des  Endokards 
gegen  eine  endokarditische  Entstehung.  Nach  dem  Sitze  würde 
man  immerhin  noch  am  ehesten  an  einen  der  Arteriosklerose  ähnlichen  Vor- 
gang denken  können. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  nun  wiederum,  daß  die  Kalk- 
massen  im  wesentlichen  in  der  fibrösen  Klappenplatte  (Fortsetzung 
des  Annulus  fibrosus)  gelegen  sind,  welche  dadurch  entweder  unterbrochen 
oder  aber  auch  sichtbar  aufgetrieben  ist.  Neben  den  Kalkmassen  und  den 
Besten  von  fibrösem  Bindegewebe  findet  sich  nun  aber  in  diesem  Falle  be- 
sonders in  den  Aortenklappen  eine  ausgedehnte  jüngere  Binde- 
gewebswucherung  mit  ungemein  zahlreichen  sehr  weiten 
neugebildeten  und  meist  strotzend  gefüllten  Blutgefäßen. 
Biese  Wucherung  sitzt  z.  T.  an  Stelle  (innerhalb)  der  fibrösen  Klappenplatte, 
z.  T.  aber  auch  unmittelbar  neben  dem  erhaltenen  Teil  des  Annulus  fibrosus 
nnd  scheint  demnach  in  der  Hauptsache  von  dem  lockeren  y,subendo- 
kardialen^  Bindegewebe  auszugehen,  welches  den  Annulus  fibrosus  mit 
dem  Ventrikelendokard  verbindet.  Das  eigentliche  Endokard  ist  an  der 
gefaßreichen  Wucherung  offenbar  gar  nicht  beteiligt.  Die  Wucherung  ist 
bereits  ziemlich  tief  in  die  verkalkten  Herde  eingedrungen  und  hat  tiefe 
Einschnitte  und  Aushöhlungen  an  den  Kalkmassen  hervor- 
gerufen. In  diesen  Ausbuchtungen  sieht  man  nun  an  verschiedenen  Stellen 
mehr  oder  minder  umfangreiche  Knochenbälkchen. 

Dieselben  geben  unmittelbar  in  die  Kalkmassen  über,  nicht  selten  kleiden 
sie  die  Ausbuchtungen  der  letzteren  auf  eine  größere  Strecke  aus.  Es  wird 
offenbar  der  resorbierte  Kalk  zum  Teil  wieder  zum  Aufbau  von  neugebildetem 
Knochen  verwendet,  indem  zugleich  ein  Teil  der  Bindegewebszellen  direkt  zu 
Knochenkörperchen  umgewandelt  wird. 

Die  Tatsache y  daß  in  den  zwei  untersuchten  Fällen  von  Ver- 
kalkung der  fibrösen  Klappenplatte  sich  ao  die  Verkalkung 
eine  gefäßreiche  Granulationswucherung  angeschlossen  hatte, 
welche  in  dem  einen  Fall  bereits  zu  verbreiteter  Knochen- 
bildung gefuhrt  hatte,  war  mir  um  so  mehr  auffallend,  als  ich  in  einer 
Reihe  von  verkalkten  endokarditischen  Herden  vergebens  nach 
ähnlichen  Veränderungen  gesucht  hatte.  Nun  ist  zwar  wiederholt  über 
Knochenbildung  in  „verkalkten  endokarditischen  Herden"  berichtet 
worden,  erst  neuerdings  wieder  von  Rosenstein (113)  und  von  Rohmer(105)  ; 
doch  sind  die  verschiedenen  Schichten  der  Klappen  in  der  Regel  nicht 
hinreichend  beachtet  worden.  Es  ist  mir  sehr  wahrscheinlich,  daß  wenigstens 
in  einem  Teil  der  publizierten  Fälle  der  neugebildete  Knochen  nicht  im 
Endokard,  sondern  in  der  Mittelschicht  der  Klappe  gelegen  hat. 
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Erklärung  der  Abbildungen. 
Tafel  I,  Figur  1—10. 

Fig.  1.  Endocarditis  simplex  verrucosa  recens  valvulae  mitralis. 
Mittiere  Vergr.  e  Endotiiel  in  situ  (gewuchert),  n  nekrotisierte  Endothel- 
Bchicht,  f  Fibrin  auf  lagerungen,  f^  Fibrinauflagerung  (in  Fig.  2  bei  stärkerer 
Vergrößerung),  ac  Vorhofsendokard  der  Klappe,  m  mittlere  Klappenschicht 
(Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus).    Hartnack  Okul.  lEE,  Obj.  3,    (S.  31  ff.) 

Fig.  2.  Dasselbe  Präparat  (und  zwar  die  mit  f^  bezeichnete  Efflores- 
cenz)  bei  starker  Vergrößerung,  e  Endothel  in  situ  (gewuchert),  e  k  Endothel- 
kerne  unter  der  Auflagerung,  h  Je  Bindegewebskeme  des  Endokard,  b  n  Binde- 
gewebskerne  nekrotisiert.     Zeiss  Okul.  U,  Immers.   'Z^^. 

Fig.  3.  Kleine  bindegewebige  Zotte  am  Nodulus  einer  Aortenkliqppe, 
nur  aus  Endothel  und  subendothelialer  Schicht  bestehend.  Beschreibang 
Seite  37.  e  Endothel,  s  Sub endotheliale  Schicht,  sz  protoplasmareiche  Zellen 
der  subendothelialen  Schicht,  b  oberste  Bindegewebsschicht  des  Endokard, 
bz  Bindegewebszellen.     Zeiss  Okul.  III,  Obj.  D. 

Fig.  4.  Endocarditis  simplex  verrucosa  valvulae  mitralis.  Ausgedehnte 
subendotheliale  Zellwucherung  mit  myxomatöser  Degeneration  (Fall  von 
ulzeröser  Lungentuberkulose.)  s  subendotheliale  Schicht  stark  verbreitert, 
reich  an  Fasern,  die  mit  Hämatoxylin  intensiv  blau  gefärbt  werden,  s  x  Zellen 
der  subendothelialen  Schicht,  gewuchert,  z.  T.  sehr  groß  und  mit  den  Fasern 
zusammenhängend,  h  homogene  fibrinähnliche  Schicht  an  der  Oberfläche, 
größtenteils  aus  Schollen  bestehend.     Leitz  Okul.  III,  Obj.  3.     (8.  40 ff.) 

Fig.  5.  Ein  anderer  Herd  von  demselben  Fall  bei  starker  Vergröße- 
rung. Subendotheliale  Zellwucherung  mit  schleimiger  Degeneration,  s  z  Zellen 
der  subendothelialen  Schicht,  außerordentlich  protoplasmareich  und  mit  Aus- 
läufern versehen,  welche  in  die  durch  Hämatoxylin  blau  gefärbten  Fasern 
übergehen,  h  homogene  Schollen  an  der  Oberfläche  des  Endokards  (an  Stelle 
des  Endothels).     Zeiss  Okul.  II,  Immers.  ^/jg. 

Fig.  6.  Endokarditis  rheumatica  (verrucosa)  recens  valvulae  tricns- 
pidalis  (Fall  I).  Längsschnitt  durch  den  freien  Rand  der  Klappe.  Mittlere 
Vergrößerung,  e  Endothel,  n  subendotheliale  Schicht,  s^  ein  Teil  der  sub- 
endotheUalen  Schicht  mit  dem  Endothel  auf  der  Oberfläche  der  Fibrinmasse, 
ac  Vorhofsendokard  der  Klappe,  m  mittlere  Klappenschicht,  ve  Ventrikel- 
endokard der  Klappe,  ch  Sehnenfaden,  r  freier  Klappenrand,  f  homogene 
flbrinähnliche  Masse  (wesentlich  in  der  subendothelialen  Schicht  gelegen), 
b   der    obere    der    beiden    parallelen    dicken    Bindegewebsstreifen,    ob   zarte 
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BindegewebtfiMem  obextialb  des  ietstereii,  /  Lenkocyten  am  oberen  Bande  der 
EfHorescenz  und  innerhalb  der  letsteren,  sx  gewnoherte  Zellen  der  sabendo- 
thelialeB  Schiohi    Zeibs  OkuL  II,  Obj.  A.     (S.  59  ff.)  * 

Flg.  7.  Endooarditia  rheumatioa  (Termcoea)  recens  yalvnlae  trieiM- 
pidaliB  (Fall  I).  Längaeohnitt  durch  den  ft«ien  Klappenrand.  Mittlere  Ver- 
gröBerong.  IHe  größere  fiffloreseeni  a  ist  bei  /"^  geeehichtet  und  Tielleicbt 
nm  T^il  aua  dem  Blate  abgelagerti  sum  Teil  aber  sitit  sie  im  Endokard. 
Bei  X  homogene  Massen  auch  in  der  tieferen  Schicht  des  Endokard.  «^  ein 
Teil  der  snbendothelialen  Schiobi,  durch  die  homogenen  Masaen  emporgehoben. 
In  der  kleineren  Bttoresoena  ß  finden  sich  homogene  Massen  nor  in  der 
Tiefe  der  gewuoherten  und  halbkugelig  Torgewölbten  subendothelialen  Sohiolit. 
Übrige  Beseichnung  wie  in  Fig.  6.     Zeiss  Okul.  II,  Obj.  A.     (8.  62  ff.) 

Fig.  8.  Endooarditis  rheumatica  recens  yalrulae  tricuspidalis  (Fall  I). 
Verbreitete  Nekrose  der  endokardialen  Oberflfiche  (in  der  Nähe  des  Klappen- 
aosaiaes).  Mittlere  Yergrofierung.  n  Nekrose  des  Bndothels  und  der  sub- 
eodothelialen  Schicht  (nicht  voneinander  abaugrenaen),  a  und  ß  tiefere  Ne- 
krosen, ae  Vorhofeendokard  der  Klippe,  /  Leukooyten,  besonders  bei  er  sehr 
reichlich,  bk  erhalten  gebliebene  Bindegewebekerne,  k  homogene  Massen  in 
der  tieferen  Sohicht  des  Endokard.     Bjlbtnack  Okul.  III,  Obj.  3.    (S.  66.) 

Fig.  9.  Endocarditis  rheumatica  recens  TalTulae  tricuspidalis  (Fall  I). 
OberflacUiche  Nekrose  in  einer  Tasche  der  Ventrikelfl&ohe  der  Klappe. 
Starke  Yergroßenuig.  e  Endothehsellen,  e^  Beste  yon  Endothelkemen,  n  Ne- 
krose der  subendothelialeii  Schiohty  b  Bindegewebsbalken,  6  iE;  Bindegewebskeme 
gewuebert,  /  LenkocyteB,  h  homogene  Massen  iwisehen  den  (roten)  Binde- 
gewebsb&lkchen.     Zeiss  Okul.  I,  Immers.  ^it*     (S.  67.) 

Fig.  10.  Endocarditis  rheumatica  recens  Talvulae  aorticae  (Fall  II). 
Längsschnitt  durch  die  EJappe.  MitÜere  Vergrößerung,  e  Endothel,  8  sub- 
endotheliale Schicht,  o  b  oberste  bindegewebige  Schicht,  el  Elastische  Membran, 
tb  tiefere  bindege webig-elastische  Schicht,  ve  Ventrikelendokard  der  Klappe, 
m  mittlere  Klappenschicht  (Fortsetzung  des  Annulus  fibrosus),  i  Intima 
(Sinusflache  der  Klappe),  n  Nekrose  der  subendothelialen  und  der  obersten 
bindegewebigen  Schicht,  fa  Fibrinanflagerung,  wahrscheinlich  postmortal, 
ur  am  unteren  Bande  der  Nekrose  die  subendotheliale  und  bindegewebige 
Schicht  stark  gequollen  und  gewuchert.     Zeibs  Okul.  11,  Obj.  A.    (8.  76  ff.) 


Tafel  n,  Figuren— 15. 

Fig.  11.  Endocarditis  rheumatica  recens  des  linken  Ventrikeb  an  der 
Basis  einer  Aortenklappe  (Fall  II).  Ausgedehnte  subendotheliale  Zellwuche- 
rung. Längsschnitt  durch  den  Klappenansatz  (die  Klappe  ist  nach  abwärts 
eingeknickt),  ve  Ventrikelendokard  der  Aortenklappe,  pve  parietales  Endo- 
kard des  Ventrikels,  8  subendotheliale  Schicht,  stark  gewuchert,  ob  oberste 
bindegewebige  Schicht^  el  elastische  Membran,  n  Nekrose  der  subendothelialen 
Schicht,  welche  aus  einer  ganz  homogenen  Masse  besteht  und  in  eine  fein- 
kömige  (wohl  aus  Blu^lättchen  henrorgegangene)  Auflagerung  a  übergeht. 
Zbiss  Okul.  n,  Obj.  A.     (8.  79  ff.) 

Fig.  12.  Subendotheliale  Zellwucherung  bei  frischer  rheumatischer 
Endokarditis.  Andere  (weiter  von  der  Nekrose  entfernte)  Stelle  des  yorigen 
Präparates  bei  starker  Vergrößerung,  e  EndothelzeUen,  8  subendotheliale 
Schicht  (an  der  Ventrikelfläche   der  Aortenklappe)   mit   zahlreichen    großen 
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protoplasmareicheii  Zellen,  o  b  oberste  bindegewebige  Schicht.     Zeiss  Okol.  II, 
Immers.   Vi«« 

Fig.  13.  Endocarditis  mycotica  receiis  valvnlae  mitralis  bei  Osteo- 
myelitis pnrulenta.  Mittlere  Vergrößerung,  fi  nekrotisierter  Endothelstreifen, 
s  Bubendotheliale  Schicht  stark  gewuchert,  ns  Nekrose  der  subendothelialen 
Schicht  mit  dicken  Bakterienklumpen,  /  dichte  Leukocyteninfiltration  in  den 
tieferen  Schichten  des  Vorhofsendokard  der  Klappe.  Zeiss  Okul.  II,  Obj.  A. 
(S.  110  flf.) 

Fig.  14.  Endocarditis  mycotica  recens  (ulcerosa)  valvulae  mitralis. 
Tiefe  Nekrose  einer  schwieligen  Klappenverdickung.  Btücterienmassen  ba  an 
der  Oberfläche  und  in  den  Lymphspalten  des  nekrotisierten  Oewebes.  Eitrige 
Infiltration  am  Rande.  Bei  d  ein  Defekt  der  Oberfläche,  durch  eiofacbes 
Abbröckeln  des  abgestorbenen  Gewebes  entstanden.  Kartnagk  Okol.  III, 
Obj.  3.     (S.  115.) 

Fig.  15.  Endocarditis  mycotica  recens  (ulcerosa)  valvulae  aorticae  bei 
Sepsis  piierperalis.  Längsschnitt  durch  den  freien  Klappenrand.  Schvaebe 
Vergrößerung,  ve  Ventrikelendokard  der  Klappe,  bei  rc'  schwielig  verdickt 
und  nekrotisiert,  m  mittlere  Klappenschicht,  /  Intima  (Sinusfläche)  der  Klappe, 
r  freier  Klappenrand,  ba  Bakterienmassen  auf  der  schwieligen  Verdickung, 
im  wesentlichen  in  der  subendothelialen  Schicht  gelegen,  n  Nekrose  der  snb- 
endothelialen  Schicht,  noch  ohne  reichliche  Bakterienentwicklung,  ba^  Bakterien 
in  die  Tiefe  eindringend,  ba^  Bakterien  in  der  vollständig  erweichten  mitt> 
leren  Klappenschicht,  ba^  Bakterien  an  der  Sinusfläche,  ä  flache  leukocyten- 
reiche  Auflagerung,  von  der  aus  die  Leukocyten  in  das  nekrotisierte  Klappen- 
gewebe  eindringen.     (S.  119  ff.) 
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1.  Zar  Geschichte  der  pathologischen  Anatomie  und  des 
pathologischen  Institutes  an  der  Universität  Leipzig.^ 


Die  GründaDg  einer  neuen  Heimstätte  für  ein  wichtiges  Lehrfach 
der  UniTersiiät  ist  immer  ein  hedeutungsvoiler  Abschnitt  in  dessen  Ge- 
schichte. 

Denn  mit  der  neuen  yoUkommeneren  Gestaltung  der  äußeren  Bedin- 
gungen bringt  sie  gleichzeitig  die  Hichtung  zum  Ausdruck^  die  diesem 
Fache  in  der  wissenschaftlichen  Arbeit  und  im  Unterricht  für  eine  ge- 
ranme  Zeit  Yorgezeichnet  ist. 

Sie  ist  daher  aber  auch  gleichzeitig  ein  Beweis  des  großen  Ver- 
trauens, das  die  hohe  Staatsregierung  und  die  Ständeversammlung  dem 
derzeitigen  Vertreter  des  Faches  an  der  Universität  entgegenbringen, 
wie  filr  diesen  eine  Aufgabe  von  großer  Verantwortlichkeit. 

Freilich  sind  es  bei  weitem  nicht  die  äußeren  Bedingungen  allein, 
Ton  denen  die  Fortschritte  der  wissenschaftlichen  Arbeit'  und  die  Er- 
folge des  Unterrichts  abhängen.  Oft  genug  ist  hervorgehoben,  daß  viele 
großen  und  folgenreichen  Entdeckungen  in  sehr  bescheidenen  äußeren 
Verhältnissen  gemacht  worden  sind.  Aber  auf  der  anderen  Seite  darf 
nicht  übersehen  werden,  daß  mit  den  immer  zunehmenden  Anforderungen 
an  die  Arbeit  des  einzelnen  auch  immer  vollkommenere  Hilfsmittel  er- 
forderlich werden,  daß  viele  Arbeiten,  die  vor  einem  Vierteljahrhundert 
noch  mit  wenigen  einfachen  Instrumenten  ausgeführt  werden  konnten, 
heute  einen  ungleich  größeren  technischen  Apparat  erfordern,  ohne  den 
auf  gewissen  Gebieten  überhaupt  kein  Fortschritt  mehr  zu  erzielen  ist. 

Dazu  kommt,  daß  gleichzeitig  mit  der  Ausdehnung  und  Vertiefung 
der  Forschung  auch  die  Anforderungen  au  den  Unterricht  sich  in 
hohem  Maße  gesteigert  haben,   daß  die   Bewältigung  eines   immer  zu- 


^)  Dieser    Abschnitt    bildete    den  Inhalt    der    bei  der    Einweihung    am 

5.   Mai    1906   gehaltenen   Kede   des   Institutsdirektors,  mit    Weglassung   des 
speziell  auf  die  Feier  bezüglichen  Teils. 
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nehmenden  Lehrstoffes  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  sich  nur  durch 
entsprechende  yeryoUkommnang  der  Lehrmittel  erreichen  läßt. 

So  ist  es  denn  nicht  immer  leicht,  die  richtige  Grenze  zu  ziehen 
zwischen  dem,  was  für  den  Angenblick  notwendig  ist  und  wieweit  bei 
dem  Neubau  auf  die  weitere  Entwicklung  der  Wissenschaft  Rücksicht 
zu  nehmen  ist,  um  nicht  allzufrüh  in  die  Gefahr  zu  kommen,  daß  das 
Gebäude  seiner  Bestimmung  nicht  mehr  entspricht.  Möge  es  gelungen 
sein,  einen  richtigen  Mittelweg  innezuhalten! 

Das  pathologische  Institut  hat  yerschiedenen  Zwecken    zu  dienen: 

1.  Als  Anstalt  der  .Universität,  zum  Unterricht  und  zur  Forschang 
in  der  pathologischen  Anatomie  und  der  allgemeinen  Pathologie; 

2.  als  Leichenhaus  für  das  städtische  Krankenhaus  und  für  einige 
mit  diesem  nicht  Terbundene  klinische  Anstalten. 

Da  an  den  deutschen  Universitäten  die  beiden  nahe  zusammen- 
hängenden Lehrfacher,  die  pathologische  Anatomie  und  die  allgemeine 
Pathologie  miteinander  vereinigt  sind,  während  man  sie  in  den  außer- 
deutschen Staaten  (Osterreich,  Frankreich,  Italien,  Bußland)  längst  ge- 
trennt bat,  so  muß  das  pathologische  Institut  auch  nach  Möglichkeit 
für  die  Pflege  dieser  beiden  Disziplinen  eingerichtet  sein. 

Dazu  kommt,  daß  auch  die  Bakteriologie,  das  Studium  der  Mikro- 
organismen als  Krankheitserreger,  der  wichtigste  Zweig  der  Lehre  von 
den  Krankheitsursachen,  eine  Stätte  im  pathologischen  Institut  finden 
muß.  Über  die  rein  morphologische  Forschung  längst  hinaus,  hat  diese 
Wissenschaft  ganz  neue,  auch  für  die  Therapie  fruchtbringende  bio- 
logische Gebiete  erschlossen,  deren  Pflege  bereits  die  Gründung  einer 
Anzahl  besonderer  Anstalten  notwendig  gemacht  hat,  und  die  daher 
in  den  pathologischen  Instituten  nur  in  eiogeschränktem  Maße  Berück- 
sichtigung finden  können. 

Es  ist  erklärlich,  daß  nicht  alle  Teile  dieses  großen  Gebietes  gleich- 
mäßig in  einer  Hand  vereinigt  werden  können,  und  so  hat  sich,  nament- 
lich für  den  Unterricht,  bei  uns  in  Deutschland  im  allgemeinen  die 
Praxis  entwickelt,  daß  die  pathologisch-anatomische  Seite  (mit  Einschluß 
der  Histologie)  in  den  Vordergrund  tritt,  und  die  experimentelle  Patho- 
logie nur  so  weit  berücksichtigt  wird,  als  sie  sich  verhältnismäßig  ein- 
facher Methoden  bedient. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  zu  untersuchen,  ob  dies  Verfahren  zweck- 
mäßig ist  oder  nicht;  jedenfalls  muß  die  pathologische  Anatomie  als 
unerläßliche  Grundlage  für  das  Verständnis  der  Klinik  in  ausgiebigem 
Maße  gelehrt  werden. 

Der  Unterricht  muß  so  eingerichtet  sein,  daß  der  Studierende  ge- 
wissermaßen auf  Schritt  und  Tritt  in  die  Lage  Tersetzt  wird,  sich  auf 
Grund  eigener  Anschauung  ein  Urteil  über  das  Vorgetragene  zu  bilden. 
Er  muß  eine  große  Menge  von  krankhaften  Veränderungen  der  Organe 
aus  eigener  Anschauung  kennen,  wenn  er  die  Erscheinungen  am  lebenden 
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kranken  Menschen  rerstehen  will.   Daza  bedarf  es  erstens  systematischer 
Vorlesungen,  die  in  ausgiebigster  Weise  durch  Demonstration  Ton  Samm- 
loDgspräparaten  nnd  frischen  Organen,  mikroskopischen  Präparaten  und 
Abbildangen  illostriert  werden.    In  den  Vorlesangen,  besonders  für  die 
Anfönger  ist  es  aber  nicht  möglich,  die  unendliche  Mannigfaltigkeit  der 
Einzelfalle  zu  berücksichtigen.    Das  kann   nur   in   besonderen   Demon- 
strationskursen geschehen.     Hier  hat  der   Studierende  Gelegenheit  — 
ebenso  wie  bei  der  Sektion  —  die  im  einzelnen  Krankheitsfall  zusammen 
Torkommenden  Organyeränderungen  in  ihrem  gegenseitigen  Abhängigkeits- 
yerhältnis  kennen  zu  lernen,  wie  sie  dem  Arzt  bei  der  klinischen  Unter- 
suchung entgegentreten,   hier  soll  er  außerdem  die  schwere  Kunst  der 
objektiyen  Beobachtung,   die  Beurteilung  pathologisch-anatomischer  Be- 
funde erlernen.    Daneben  ist  die  Übung  in  der  Ausführung  der  Sektion 
und  die  objektive  Beschreibung  der  Befunde,  besonders  für  den  zukünftigen 
Gerichtsarzt,   ein  unentbehrliches  Bedürtnis.    Nicht  weniger  aber  auch 
die    eigene  Übung  in   der   histologischen   Untersuchung    pathologischer 
Präparate.    Dabei  darf  man  nie  aus  den  Augen  verlieren,  daß  die  patho- 
logische Anatomie  allein  noch  nicht  das  Verständnis  der  krankhaften 
Vorgänge  am  lebenden  Organismus,   das  Endziel  aller  pathologischen 
Stadien,  ermöglicht;  diese  Aufgabe  fallt  der  allgemeinen  und  experimen- 
tellen Pathologie  zu. 


Die  Anfänge  der  pathologischen  Anatomie  in  Leipzig  reichen  nicht 
weit  über  das  Ende  des  18.  Jahrhunderts  zurück.  Wie  überall^  so  ging 
auch  hier  die  Pflege  der  pathologischen  Anatomie  aus  der  Normal- 
Anatomie  hervor.  Durch  den  verdienten  Anatomen  ßosENMüLLEB  ^) 
erfahren  wir,  daß  die  Sektionen  menschlicher  Leichen  bis  zum  Jahre 
1704  in  einem  Kreuzgang  der  Pauliner  Kirche  gemacht  worden  waren. 
Za  Kosenmülleb's  Zeit  befand  sich  das  anatomische  Theater  im  2.  Stock- 
werk des  an  die  Kirche  anstoßenden  Teils  des  Pauliner  Kollegium. 
Der  Stamm  des  „anatomischen  Kabinettes^  bestand  aus  der  vom  Landes- 
herrn angekauften  Präparatensammlung  des  Prosektor  Webneb,  ^)  die 
seit  1787  jährlich  vermehrt  worden  war,  so  daß  sie  im  Jahre  1800  gegen 
800  Präparate  enthielt.  RosENMtJLLEB  zählt  darunter  eine  größere  An- 
zahl pathologischer  Objekte,  Pulsadergeschwüre,  Mißgeburten,  yer- 
krümmte  Skelette  und  andere  auf,  die  im  Laufe  der  Zeit  wohl  größten- 
teils verloren  gegangen  sind.  Als  bemerkenswerte  Reliquie  aus  jenen 
Tagen  bewahren  wir  mit  gebührender  Pietät  die   gegerbte   und  ausge- 


^)  ItoSEllMÜLLEB,  Nachricht  von  dem  anatomischen  Theater  zu  Leipzig 
in    „Beiträge  für  die  Zergliederungskunst^,    herausgegeben   von  H.  F.  Isen- 
TLAMM  und  J.  C.  RosENMÜLLEB  Bd.  I,  2  S.  280  Leipzig  1800. 
^  ^  P.  C.  Fr.  Werner,  geb.  1751,  gest.  1785. 
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stopfte  Haut  des  Schusters  Heinhabb,  der  unter  dem  Nameo  des 
yyWarzenmannes^  bekannt  war  und  sich  noch  heut  einer  gewissen  Be- 
rühmtheit in  der  pathologisch-anatomischen  Literatur  erfreut^) 

Die  Professur  der  Pathologie  bekleidete  damals  (seit  1796)  Christian 
Fbiedbich  Ludwig,  *)  der  aber  außerdem  Professor  der  Naturgeschichte, 
seit  1812  auch  der  Materia  medica  und  schließlich  noch  der  Chirurgie 
war.  L.  verfaßte  eins  der  ersten  Kompendien  der  pathologischen  Ana- 
tomie, ^)  eine  kurze  Aufzählung  aller  bekannten  Anomalie  nach  den 
Organen  geordnet,  mit  sehr  zahlreichen  Zitaten  aus  der  Literatur, 
aber  ohne  jede  Erwähnung  eigener  Beobachtungen,  zu  denen  er  selbst 
auch  nur  wenig  Gelegenheit  gehabt  haben  dürfte. 

Erst  im  Jahre  1818  wurde  die  pathologisch-anatomische  Sarnndung 
in  dem  an  der  Stelle  des  alten  neu  erbauten  anatomischen  Theaten 
untergebracht;  sie  war  inzwischen  durch  zahlreiche  Präparate  aas  dem 
Itachlaß  des  1813  yerstorbenen  Oberwundarztes  am  St.  Jakobsspital, 
Dr.  Gehleb  yermehrt  worden,  so  daß  Cebutti,^)  dem  wir  eine  genaue 
Beschreibung  der  Sammlung  verdanken,  sie  nicht  mit  Unrecht  als 
einen  —  für  die  damalige  Zeit  —  „sehr  bedeutenden  Schatz  von 
Präparaten"  bezeichnete.*)  Cebütti  wurde  1821  zum  a.  o.  Professor 
der  pathologischen  Anatomie  ernannt  und  hielt  seine  Vorlesungen  in 
der  Anatomie.  Er  war  also  der  erste  eigentliche  Vertreter  unseres 
Faches  an  unserer  Uniyersität,  die  damit  den  meisten  deutschen  Uni- 
versitäten vorausging. 

Mit  der  Begründung  eines  klinischen  Unterrichtes  in  den  Bäumen 
des  Jakobsspitals  um  den  Anfang  des  19.  Jahrhunderts,  der  seit  1820 
in  den  Händen  von  Job.  Chr.  A.  Clabüs  ^  lag,  nahm  auch  das  Literease 
an  pathologisch-anatomischen  Sektionen  zu.     Die  —  damals  allerdings 


^)  TiLESius,  Historia  pathologica  singalaris  cutis  turpitudinis  J.  G.  Bein- 
hardi  viri  50  annorum  praefata  est  Dr.  G.  LuBWio.  Von  J.  G.  Beinhabd's 
Hautkrankheit.  Leipzig  1793.  Fol.  mit  Kupfern,  s.  auch  ViBGHOW,  Die 
krankhaften  Geschwülste,  Bd.  I,  S.  211  und  325.  v.  Becklinohausen,  Über 
die  multiplen  Fibrome  der  Haut  und  ihre  Beziehungen  zu  den  multiplen  Nen- 
romen.  Berlin  1882.  S.  78.  Es  ist  der  älteste  bekannte  Fall  dieser  Art 
(s.  auch  die  Beschreibung  auf  Cerutti,  1.  c.  N.  808). 

«)  Geb.  zu  Leipzig  1751,  gest.  1823. 

^)  Primae  lineae  anatomiae  pathologicae  sive  de  morbosa  partium  corporis 
humani  fabrica  libellus.     Lipsiae  1785. 

*)  Friedrich  Peter  Ludwig  Cerutti,  geb.  1789,  gest.  1858,  leitete 
nach  PüCHELT  von  1824  bis  1852  die  Poliklinik. 

^)  Beschreibung  der  pathologischen  Präparate  des  anatomischen  Theaten 
zu  Leipzig.  Leipzig  1819.  Cerütti  zählt  995  Nummern  auf.  8.  auch  Dr.  L. 
Cerutti,  Pathologisch-anatomisches  Museum,  enthaltend  eine  Darstellimg  der 
vorzüglichsten  krankhaften  VeräDdernngen  und  Bildungsfehler  der  Organe  des 
menschlichen  Körpers  Heft  1 — 4.  (Meist  fremde  Beobachtungen.)  Leipzig 
1821—1823. 

•)  geb.   1774,  gest.   1854. 
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noch  sehr  wenig  zahlreichen  —  Leichenöffnungen  (12 — 15  jährlich)  wurden 
an&ngs  von  Clabus'  Assistenten,  später  von  dem  Prosektor  der  Anato- 
mie, Eabl  Bock  (dem  Alteren)  gemacht,  der  für  jede  Sektion  3  Taler 
erhielt.  Die  dabei  gewonnenen  Präparate  wurden  dem  anatomischen 
Theater  übergeben  und  Yon  Cebütti  für  seine  Vorlesungen  benutzt. 
Nach  Bogk's  Tode  (1833)  wurde  von  Cijlbus  der  Anfang  zu  einer 
eigenen  pathologisch-anatomischen  Sammlung  im  klinischen  Institut  des 
Jakobsspitals  gemacht.  Die  Sektionen  besorgte  der  Assistent  der 
chirurgischen  Station,  der  für  jedes  der  Sammlung  einverleibte  Präparat 
(einschließlich  der  Ausgaben  für  Gläser  und  Spiritus)  12  gute  Groschen 
erhielt;  Ton  1834  an  wurde  von  den  Ständen  ein  jährlicher  Beitrag 
von  100  Talern  zur  Unterhaltung  und  Vermehrung  der  Sammlung  be- 
willigt. 

Eine  wesentliche  Förderung  erfuhr  diese,  nachdem  im  Jahr  1836 
Kabl  Hasse  ^)  als  Hepetent  bei  der  Klinik  Ton  Clabus  eingetreten  war, 
und  damit  zugleich  die  Ausführung  der  Sektionen  und  die  Aufstellung 
und  Erhaltung  der  Präparate  übernommen  hatte. 

Aus  den  ansprechenden  Lebenserinnerungen,  die  uns  der  hoch- 
betagte Hasse  hinterlassen  hat,^)  erfahren  wir,  mit  welchen  Schwierig- 
keiten er  damals  zu  kämpfen  hatte.  Er  ging  Ton  dem  richtigen  Grund- 
satz aus,  daß  nicht  bloß  Seltenheiten,  Kuriosa  gesammelt  werden  sollten, 
sondern  daß  eine  Entwicklungsreihe  der  Krankheitsprozesse  herzustellen 
sei ;  so  gelang  es  ihm  z.  B.  —  was  für  die  damalige  Zeit  etwas  durch- 
aus Neues  yf&r  —  den  Heilungsprozeß  der  Lungentuberkulose  vor  Augen 
zu  bringen,  u.  a.  auch  rachitische  Knochenleiden  und  Krankheiten 
der  Wirbelsäule  zu  sammeln. 

Hasse  schaffte  aus  eigenen  Mitteln  ein  großes  PlössPsches  Mikroskop 
an;  es  war  damals  die  Zeit,  wo  die  Begründung  der  Zellenlehre  durch 
Schwann  ein  neues  strahlendes  Licht  auf  die  gesammten  biologischen 
Wissenschaften  warf.  Der  jugendliche  Prosektor  hatte  sich  die  Aufgabe 
gestellt  9  auf  Grund  seiner  eigenen  Untersuchungen  eine  groß  angelegte 
pathologische  Anatomie  zu  verfassen,  sah  sich  aber  veranlaßt,  diesen 
Plan  aufzugeben,  da  noch  kurz  vor  dem  Erscheinen  des  ersten  Bandes 
—  der  pathologischen  Anatomie  der  Zirkulations-  und  Respirations- 
organe —  das  Werk  Rokitansky's  erschien,  das  mit  Lapidarschrift  die 
Grundlinien  der  noch  jungen  Wissenschaft  aufzeichnete.  Immerhin 
legt  das  Buch  Hasse's,  der  im  Gegensatz  zu  Rokitansky  mehr  vom 
klinischen  Standpunkt  ausging,  beredtes  Zeugnis  von  der  erfolgreichen 
Forschertatigkeit  seines  Verfassers   ab,   die   um  so  größeren  Anspruch 


^)  Geb.   zu  Dresden  23.  Juni  1810,   gest.  in  Hannover  19.  Nov.  1902. 
^)  K.  E.  Hasse,  Erinnerungen  aus  meinem  Leben  2.  Aufl.  1902  (heraus- 
gegeben von  Ehlers). 
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auf  unsere  Anerkennung  yerdient,  wenn  man  die  dürftigen  VerhaltDisse 
berücksichtigt,  unter  denen  Hasse  zu  arbeiten  genötigt  war. 

!Nach  dem  Fortgang  Hasse's,  der  1844  als  Kliniker  nach  Zürich 
berufen  wurde,  nachdem  er  1839  zum  außerordentlichen  Professor  er- 
nannt worden  war,  folgten  wenig  erfreuliche  langwierige  Streitigkeiten 
des  Dr.  Karl  Bock  jr.  mit  der  medizinischen  Fakultät.  Bock,  damals 
noch  ein  wenig  erfahrener  Anfänger,  der  sich  auch  später  weniger  durch 
selbständige  Forschungen  als  durch  seine  populär-medizinischen  Schriften 
einen  Namen  gemacht  hat,  verlangte  gründliche  Umgestaltung  des 
medizinischen  Unterrichtes  auf  Grund  der  pathologischen  Anatomie  nach 
dem  Vorgang  der  Wiener  Schule,  stieß  aber  bei  den  bejahrten  Klinikern 
auf  erheblichen  Widerstand.  Immerhin  erreichte  er  seine  Ernennung 
zum  außerordentlichen  Professor  der  pathologischen  Anatomie  (1845), 
während  gleichzeitig  Eabl  Lehmann^)  mit  der  außerordentlichen  Pro- 
fessur für  physiologische  und  pathologische  Chemie  die  Aufgabe  erhielt, 
die  chemischen  und  mikroskopischen  Untersuchungen  für  die  Klinik  zu 
übernehmen  und  die  Studierenden  darin  zu  unterweisen. 

Bockes  Leistungen  entsprachen  indes  immer  weniger  den  Er- 
wartungen und  seinen  eigenen  Versprechungen,  so  daß  endlich  im  Jahre 
1861  die  medizinische  Fakultät  durch  das  Ministerium  zu  einer  gut- 
achtlichen Äußerung  darüber  aufgefordert  wurde,  was  zur  Förderang 
der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie  zu  tun  sei. 

Der  Fortschritt  in  diesen  Wissenschaften,  die  um  jene  Zeit  in 
Deutschland  durch  Rokitansky  und  besonders  durch  B.  Vibchow  eine 
so  mächtige  Förderung  erfahren  hatten,  knüpft  sich  an  unserer  Hochschule 
an  den  Namen  von  Ernst  Lebebecht  Wagner  *),  der  durch  Studien  in 
Wien  und  Prag  mit  der  pathologischen  Anatomie  vertraut  und  angeregt, 
sich  nun  mit  bewundernswerter  Hingabe  neben  seiner  ärztlichen  Tätig- 
keit diesem  Fache  widmete. 

Wagner  wurde  am  1.  Februar  1859  zum  außerordentlichen  Pro- 
fessor ernannt,  am  1.  Januar  1862  erhielt  er  außer  der  Direktion  der 
ambulatorischen  Klinik  eine  außerordentliche  Professur  der  allgemeinen 
Pathologie,  ferner  die  Mittel  zur  Anstellung  eines  Assistenten  zur 
Unterstützung  bei  der  Ausführung  der  Sektionen  im  Jakobsspital  und 
zur  Vermehrung  der  hier  befindlichen  Sammlung.  Am  20.  Dez.  1869 
erfolgte  seine  Ernennung  zum  ordentlichen  Professor  der  allgemeinen 
Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie.  Schon  1861  wies  Wagkeb 
nachdrücklich  auf  die  Notwendigkeit  der  Errichtung  eines  eigenen  patho- 
logischen Institutes  hin,  wie  solche  bereits  in  Berlin,  München,  Würz- 
burg, Göttingen  bestanden. 


^)  Geb.  21.  Febr.   1809,  gest.  19.  Febr.  1874. 

«)  Geb.  1812,  gest.  1863. 

8)  Geb.  12.  März  1829,  gest.  10.  Februar  1888. 
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Verhandlungen  mit  der  Stadt  wegen  Errichtung  eines  für  ein 
solches  Institut  geeigneten  Gebäudes  mit  Beteiligung  des  Staates  bei 
der  Verzinsung  des  erforderlichen  Kapitals  führten  zu  keinem  Ergebnis. 
Inzwischen  (im  Jahr  1867)  erhielt  die  pathologisch- anatomische 
Sammlung  eine  große  ßereicherung  durch  die  Sammlung  der  ehemaligen 
chirurgisch-medizinischen  Akademie  zu  Dresden.  Diese  äußerst  wert- 
Tollen  Präparate,  eine  reichhaltige  Sammlung  trockener  Knochen,  be- 
sonders von  Schädeln  und  Ton  Mißbildungen  bildet  seitdem  einen  um 
so  wertvolleren  Bestandteil  unserer  jetzigen  Sammlung,  als  wir  kaum 
jemals  in  die  Lage  kommen,  ähnliche  neu  zu  beschaffen. 

Die  Institutssammlungen  sind  eben,  wie  YifiCHOW  treffend  sagt;  die 
Archive  der  pathologischen  Anatomie,  und  man  würde  einem  Instituts- 
direktor, der  nicht  um  die  Erhaltung  der  ihm  anvertrauten  Schätze  und 
um  ihre  Vermehrung  bemüht  wäre,  einen  ernsten  Vorwurf  nicht  ersparen 
können. 

Leider  war  noch  in  äußerst  mangelhafter  Weise  für  die  Unter- 
bringung der  Sammlung,  deren  Vergrößerung  sich  Wagneb  sehr  ange- 
legen sein  ließ,  und  ihre  Verwertbarkeit  für  den  Unterricht  gesorgt.  Erst 
nach  der  Verlegung  des  Jakobsspitals  auf  seinen  jetzigen  Platz  (1869) 
konnte  das  längst  als  dringend  empfundene  Bedürfnis  nach  einem  Neu- 
bau erfüllt  werden,  indem  der  Staat  auf  dem  von  der  Stadt  Leipzig 
unentgeltlich  zur  Verfügung  gestellten  Baugrund  ein  zweistöckiges  Ge- 
bäude errichten  ließ,  das  gleichzeitig  als  Leichenhaus  für  das  Jakobs- 
spital und  als  pathologisches  Institut  der  Universität  diente.  Außerdem 
enthielt  es  ein  Laboratorium  für  pathologische  Chemie  unter  Professor 
Hofmann,  aus  dem  später  das  hygienische  Institut  hervorging.  Der 
Neubau  wurde  im  März  1870  begonnen  und  Anfang  April  1871  in  Ge- 
brauch genommen.  Der  Gesamtaufwand  betrug  mit  Einschluß  der 
inneren  Einrichtung  36380  Taler  (109140  Mark). 

Wagneb  hat  sich  außer  der  Begründung  des  pathologischen  In- 
stituts große  Verdienste  als  Lehrer  und  Forscher  erworben.  Die  Bände 
des  von  ihm  herausgebenen  Archivs  der  Heilkunde  legen  Zeugnis  ab 
von  seiner  unermüdlichen  Arbeitskraft  und  von  der  vielfaltigen  Anregung, 
die  er  ausübte,  wie  denn  auch  seine  Lehrtätigkeit  von  nachhaltigem  und 
dankbar  anerkanntem  Einfluß  auf  seine  zahlreichen  Schüler  war.  Von 
Assistenten  Wagnee's  seien  hier  genannt:  F.  V.  Birch-Hieschfeld 
(1867  bis  1.  Oktober  1868),  später  Prosektor  am  städtischen  Kranken- 
haus und  Medizinalrat  in  Dresden  bis  zu  seiner  Berufung  nach  Leipzig; 

0.  Barth  (1869  bis  1872),  jetzt  Sanitätsrat  in  Lindhardt  i.  S. ;  Albert 
Thierfblder  (1870  bis  1876),  jetzt  Professor  der  pathologischen  Ana- 
tomie in  Rostock,  Paul  Flechsig  (1872  bis  1873),  Direktor  der 
psychiatrischen    Klinik    in    Leipzig;    Max    Saenger    (Juli    1876    bis 

1.  April  1878)  gest»  als  Direktor  der  gynäkologischen  Klinik  in  Prag, 
12.  Januar  1903. 


8  Marchand, 

Als  Wagneb  nach  den  Tode  WuNDERLitJn's  (1877)  die  Leitung  der 
medizinischen  Klinik  übernahm,  wurde  hauptsächlich  auf  seine,  sowie 
auf  C.  Ludwig'b  und  His'  Anregung  nach  Überwindung  mancher 
Schwierigkeiten  Julius  Cohnheim  an  seine  Stelle  berufen  (1.  April  1878). 

Der  kurze  kaum  siebenjährige  Zeitraum,  in  dem  Cohnheim^)  an 
der  Spitze  des  pathologischen  Institutes  stand,  war  trotz  der  noch  recht 
dürftigen  äußeren  Verhältnisse  eine  Glanzzeit  des  Institutes.  Der  £ahm 
des  genialen  Experimentators  zog  vom  In-  und  Ausland  eine  große  Zahl 
jüngerer  Forscher  heran  und  viele  bedeutende  Arbeiten  Cohnheih's  und 
seiner  Schüler  gingen  aus  dem  Institut  hervor. 

In  dem  Unterricht  in  der  pathologischen  Anatomie  und  der  Für- 
sorge für  das  Sektionswesen  stand  Oohnheim  ein  ausgezeichneter  Helfer 
in  der  Person  seines  damals  schon  wissenschaftlich  hervorragenden 
Assistenten  Kakl  Weigebt')  treu  zur  Seite.  Durch  diese  glückliche 
Arbeitsteilung  war  eine  gleichmäßige  Förderung  der  beiden  großen 
Lehr-  und  Forschungsgebiete  unter  einer  gemeinsamen  Leitung  möglich, 
bis  nach  dem  allzu  frühen  Tode  Cohnheim's  und  schon  während  seines 
längeren  Siechtums  Weigert  allein  eine  Zeitlang  die  Leitung  des 
Institutes  zufiel. 

GoHNHEiH  hatte  bereits  einen  Saal  für  Demonstrations-  und  mikro- 
skopische Kurse  durch  Verlegung  der  Sammlung  in  das  Erdgeschoß 
geschaffen.  Außerdem  machte  die  zunehmende  Zahl  der  Studierenden 
die  Errichtung  eines  großen  Hörsaals  fär  klinische  Sektionen  erforder- 
lich (1879);  in  demselben  Jahre  wurde  eine  Leichenhalle  erbaut. 

Als  Felix  Victoe  Bibch-Hibschfeld  am  I.  April  1886  an  die 
Stelle  Cohnheim's  trat,  fand  er  somit  im  ganzen  günstige  Verhältnisse 
▼or.  Die  Yorwiegend  experimentelle  Richtung  trat  nunmehr  zurück,  doch 
hat  auch  Bibch-Hibschfeld  wertvolle  experimentelle  Untersuchungen 
(über  den  Übergang  der  Milzbrandbazillen  von  dem  mütterlichen  Tier 
auf  den  Fötus  und  eine  erst  nach  seinem  Tode  yeröffentlichte  experi- 
mentelle Arbeit  über  die  Wirkungen  des  Schlangengiftes)  hinterlassen. 

Die  zunehmende  Bedeutung  der  Bakteriologie,  der  BiBCH-HntscHFEU) 
lebhaftes  Interesse  entgegenbrachte,  erforderte  neue  Hilfsmittel  und 
Arbeitskräfte ;  die  Tuberkulose,  deren  infektiöse  Natur  nach  langen  Vor- 
arbeiten, an  denen  auch  Gohkheim  und  Weigebt  einen  hervorragenden 
Anteil  hatten,  durch  Koch's  glänzende  Entdeckung  unlängst  aufgeklärt 
war,  wurde  zum  Gegenstand  wertvoller  Arbeiten  Bibch-Hieschfbld's 
und  seiner  Schüler. 

Von  den  Assistenten  Bibch-Hibschfeld's  erlag  Eabl  Hubeb,  der 
frühere  Assistent  Cohnheim's,  der  an  die  Stelle  von  Weigebt  getreten 


^)  Geb.  20.  Juli  1839,  gest.  15.  August  1884. 
^)  Geb.  19.  März  1845,  gest.  5.  August  1904. 
^)  Geb.  5.  Mai  1842,  gest.  19.  Nov.   1899. 
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war,  schon  im  Jahre  1887  einem  Lungenleiden.  Ferner  seien  hier  ge- 
nannt: RuBOLF  Beneke  (Oktober  1886  bis  Oktober  1889),  jetzt  Pro- 
fessor der  pathologischen  Anatomie  in  Königsberg,  Georg  Schmobl 
(März  1887  bis  Angnst  1894),  Prosektor  am  städtischen  Krankenhaus 
Friedrichstadt,  Professor  und  Obermedizinalrat  in  Dresden,  Bichabd 
EocKEL  (1.  Januar  1893  bis  31.  März  1900),  Professor  und  Direktor 
des  gerichtsärztlichen  Instituts  in  Leipzig  und  Max  Lange  (August 
1894  bis  31.  März  1900),  der  seitdem  das  Seziermesser  mit  dem  Meißel 
des  Bildhauers  vertauschte. 

Die  zunehmende  Zahl  der  Sektionen  (die  im  Jahre  1879  667,  im 
Jahre  1890  bereits  1023  betrug),  machte  im  Jahre  1894  den  Anbau 
zweier  Sektionssäle  notwendig;  außerdem  wurde  ein  zweites  Stockwerk 
zur  Aufnnhme  des  hygienischen  Instituts  aufgebaut. 

BmcH-HiBSCHFELD  verfügte  über  sehr  ausgedehnte  und  gründliche 
pathologisch- anatomische  Erfahrungen ;  sein  klarer  durchdringender  Ver- 
stand, sein  Verständnis  für  die  Interessen  des  Arztes,  seine  ausgezeichnete 
Kedegabe  machten  ihn  zu  einem  erfolgreichen  und  hochgeschätzten  Lehrer. 

Leider  war  die  Gesundheit  Bibch-Hibschfeld's  durch  mehrmals 
wiederholte  ernste  Erkrankungen  immer  mehr  erschüttert;  mit  be- 
wundernswerter Energie  hielt  er  seine  Vorlesungen  bis  kurze  Zeit  vor 
seinem  Tode. 

Während  des  Wintersemesters  1899/00  fiel  die  gesamte  Vertretung 
des  Direktors  Herrn  Professor  Kockel  zu,  während  die  offizielle  Leitung 
des  Instituts  Herrn  Geheimrat  Hofmann  übertragen  war. 

Bei  der  Übernahme  der  Direktion  am  1.  April  1900  konnte  ich 
mich  nicht  der  Überzeugung  verschließen,  daß  das  Institutsgebäude 
trotz  der  wiederholten  umbauten  und  mancher  Verbesserung  der  inneren 
Einrichtung  nicht  mehr  den  zunehmenden  Anforderungen  entsprach,  die 
sowohl  Ton  Seiten  des  städtischen  Krankenhauses  an  die  Leichenräume, 
als  im  Interesse  des  Unterrichtes  und  der  wissenschaftlichen  Arbeit  an 
das  Institut  gestellt  werden  mußten.^) 


^)  £b  ist  hierbei  zu  berücksichtigen,  daß  bei  der  von  mir  geübten  Unter- 
richtsmethode auch  die  sog.  theoretiBchen  Vorlesungen  nicht  bloß  durch  De- 
monstration von  Sammlungspräparaten,  sondern  auch  von  sehr  zahlreichen 
mikroskopischen  Präparaten  unterstützt  werden,  deren  Besichtigung  durch  die 
Zuhörer  einen  größeren  Kaum  erfordert.  In  den  Vorlesungen  über  allgemeine 
Pathologie  müssen  außerdem  einfache  Versuche  an  lebenden  Tieren  gezeigt 
werden.  Ein  Ersatz  der  mikroskopischen  Demonstrationen  durch  Projektion 
von  mikroskopischen  Präparaten  und  Diapositiven  ist  bei  weitem  nicht  für 
alle  Fälle  ausreichend.  Die  systematische  Vorlesung  über  spezielle  patho- 
logische Anatomie  mit  Benutzung  von  Sammlungspräparaten  war  früher 
zeitweise  durch  Vorträge  über  ausgewählte  Kapitel  der  pathologischen 
Anatomie  im  Anschluß  an  Demonstration  frischer  Präparate  ersetzt,  die 
zwar  durchaus  unentbehrlich  für  Fortgeschrittene,  aber  nicht  ausreichend  für 
die  Anfänger  sind. 


10  Marchandy 

Zwar  bewilligte  Se.  Ezcellenz  der  Herr  KultuBmioister  von  Seyde- 
wiTZ  unter  dankenswerter  Vermittlung  des  Herrn  MinisteiialdirektorB 
Dr.  Waentig  für  die  Instandsetzung  der  Institutsräume,  die  Auf bessenmg 
und  Vervollständigung  des  z.  T.  recht  mangelhaften  Inventars  an  Instm- 
menten  (es  waren  z.  B.  außer  zahlreichen  meist  älteren  Kurs-Mikroskopen 
nur  einige  wenige  bessere  Mikroskope  mit  moderner  Einrichtung  vor- 
handen) einen  erheblichen  Betrag,  der  es  ermöglichte,  für  eine  Beihe 
von  Jahren  sehr  viel  bessere  Arbeitsbedingungen  zu  schaffen,  aber  der 
Hauptmangel,  das  Fehlen  ausreichender  Unterrichts-  und  Sammlungs- 
räume,  konnte  dadurch  nicht  beseitigt  werden.  Dazu  kam,  daß  durch 
die  Einrichtung  eines,  wenn  auch  sehr  kleinen,  Institutes  für  gerichtliche 
Medizin  unter  Professor  Kockel  der  dem  pathologischen  Institut  zur 
Verfügung  stehende  Baum  noch  mehr  geschmälert  wurde,  und  daß 
auch  das  hygienische  Institut  in  höchstem  Maße  eingeengt  war. 

Unter  Anerkennung  dieser  für  die  Dauer  nicht  erträglichen  Übel- 
stände  entschied  sich  das  Ministerium  für  die  Errichtung  eines  Neu- 
baues, in  dem  außer  dem  pathologischen  Institut  ein  solches  für  ge- 
richtliche Medizin  untergebracht  werden  sollte.  Als  Bauplatz  wurde  das 
der  Stadt  gehörige  Grundstück  an  der  Ecke  der  Johannisallee  und 
Liebigstraße  in  Aussicht  genommen,  das  von  der  Stadt  Leipzig  2u 
diesem  Zwecke  in  dankenswerter  Weise  (gegen  ein  jährliches  Be- 
zeigungsgeld  von  3000  Mk.)  überlassen  wurde. 

Die  ersten  Bauskizzen  wurden  auf  Grund  der  Bauprogramme  der 
beiden  beteiligten  Institutsdirektoren  und  unter  deren  Mitwirkung  von 
dem  Universitätsbauinspektor  Herrn  Mosch  entworfen,  mit  der  An- 
fertigung der  Bauzeichnungen  wurde  Herr  Architekt  Eösseb  beauftragt 

Die  Ausführung  des  Neubaues  erlitt  eine  sehr  bedauerliche  Ver- 
zögerung dadurch,  daß  die  Bewilligung  der  für  den  Neubau  des  patho- 
logischen und  des  gerichtlich  medizinischen  Instituts  in  dem  ganzen  f&r 
beide  Institute  geplanten  Umfange  erforderlichen  Mittel  bei  der  ungünstigen 
Finanzlage  sich  als  unmöglich  erwies,  so  daß  die  Erreichung  des  er- 
strebten Zieles  in  der  damaligen  Finanzperiode  —  trotz  der  wohl- 
wollenden Behandlung  des  Projektes  Seitens  des  Königlichen  Kultus- 
ministeriums und  der  dankenswerten  Bemühungen  des  Vertreters  der 
Universität  bei  der  ersten  Kammer  Herrn  Geheimrat  Wach  —  ernstlich 
in  Frage  gestellt  war. 

Wir  können  es  nicht  dankbar  genug  anerkennen,  daß  unter  diesen 
Umständen  eine  Deputation  der  beiden  Kammern  der  Ständeversammlung 
unter  Führung  ihrer  Herren  Präsidenten  sich  der  Mühe  unterzog,  eise 
Prüfung  der  vorhandenen  Bedürfnisse  an  Ort  und  Stelle  vorzunehmen. 

Auf  Grund  dieser  Besichtigung  beschloß  der  Landtag,  die  Mittel 
für  den  Neubau  eines  pathologischen  Institutes  bis  zur  Höhe  von 
800000  Mk.  zur  Verfügung  zu  stellen  mit  der  Maßgabe,  daß  in  dem 
Gebäude  auch  die  Sektions-  und  Leichenräume  des  Instituts  für  gericht- 
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liehe  Medizin  Au&ahme  finden  sollten,  während  die  Arbeits-  und 
Uoterrichtsräume  dieses  Instituts  in  dem  alten  Gebäude  zu  verbleiben 
hätten. 

Bei  der  hierdurch  erforderlichen  neuen  Planung  ergab  sich  die 
Möglichkeit,  ohne  erhebliche  Benachteiligung  des  pathologischen  Insti- 
tutesy  das  Erd-  und  Kellergeschoß  des  östlichen  Flügels  des  Gebäudes 
für  das  Institut  für  gerichtliche  Medizin  zur  Verfügung  zu  stellen,  dem 
zugleich  das  Brecht  der  Mitbenutzung  des  großen  Hörsales  eingeräumt 
wurde.  Später  wurde  durch  Verbreiterung  des  Verbindungsganges  im 
Ostflügel  ein  größerer  Raum  fiir  mikroskopische  Übungen  und  Sammlungs* 
schränke  gewonnen. 

Nach  Genehmigung  der  neuen  Planung  durch  das  Königliche  Mini- 
sterium (27.  Mai  03)  wurde  die  Ausführung  des  Baues  auf'  Grund  der 
Zeichnungen  des  Herrn  Architekten  Kösseb  dem  Königlichen  Land- 
bauamt unter  dem  Königlichen  Finanz-  und  Baurat  Herrn  Seidel  und 
Herrn  Bauinspektor  Gaitzsch  übertragen.  Die  spezielle  Bauleitung^  sowie 
die  Ausführuug  der  inneren  Einrichtung  fiel  Herrn  Regierungsbaumeister 
Zettleb  zu,  der  sich  der  schwierigen  Aufgabe  mit  großer  Hingebung 
unterzog.  Mit  der  Aushebung  der  Baugrube  wurde  am  1.  August  1903 
begonnen;  am  20.  Juli  1904  konnte  das  Gebäude  gerichtet  werden. 

Am  1.  November  1906  konnten  die  Sektionsräume  und  die  Hör- 
Säle  in  Benutzung  genommen  werden,  nachdem  während  der  Herbst- 
ferien die  Überführung  der  Sammlung  in  die  neuen  Bäume  —  aller- 
dings mit  großen  Unterbrechungen  —  stattgefunden  hatte;  es  dauerte 
indes  noch  bis  Ende  Dezember,  bis  die  Ausstattung  der  Arbeitsräume 
im  wesentlichen  fertig  gestellt  werden  konnte,  und  die  Tollständige  Auf- 
stellung der  Sammlung  konnte  infolge  der  nachträglichen  Beschaffung 
von  eisernen  Schränken  für  den*  oberen  Sammlungssaal  erst  im  Laufe 
des  April  1906  beendet  werden. 

Da  das  Institut  während  des  Wintersemesters  seiner  Bestimmung 
gedient  hat,  können  wir  uns  nunmehr  ein  Urteil  über  seine  Zweckmäßig- 
keit gestatten  und  ich  glaube,  daß  dieses  Urteil  im  ganzen  durchaus 
günstig  ausfallen  darf. 

Die  räumlichen  Verhältnisse,  die  yielleicht  manchem  anfangs  etwas 
reichlich  bemessen  zu  sein  schienen,  haben  sich  im  allgemeinen  keines- 
wegs als  zu  groß  erwiesen. 


Bei  der  nunmehrigen  Vollendung  des  Werkes  gebührt  unser  Dank 
in  erster  Linie  der  Königlichen  Staatsregierung  und  den  beiden  Kammern 
der  Stände-Versammlung  für  diesen  neuen  Beweis  ihrer  einsichtsvollen 
Fürsorge  für  das  Wohl  unserer  Universität  und  die  Pflege  der  Wissen- 
schaft, der  in  diesem  Gebäude  eine  Stätte  bereitet  ist,  die  an  Schön- 
heit, Größe  und  Ausstattung  die  meisten  pathologischen  Institute  im 
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Deutschen  Reiche  übertrifft ;  ferner  sei  auch  an  dieser  Stelle  den  Herren 
Architekten  sowie  allen  Beamten  und  Angestellten,  die  je  nach  ihrer 
Stellung  bei  dem  Bau  und  der  Einrichtung  des  Institutes  mitgewirkt 
haben,  der  aufrichtigste  Dank  ausgesprochen. 

Am  5.  Mai  1906  fand  die  feierliche  Einweihung  des  neuen  Ge- 
bäudes statt  in  Gegenwart  Sr.  Excellenz  des  Herrn  Eultusministers 
y.  ScHLiEBEN,  des  Herrn  Ministerialdirektors  im  Königl.  Kultusministe- 
rium Geheimrat  Dr.  Waentio,  des  Präsidenten  der  ersten  Eammei 
der  Ständeversammlung,  Herrn  Oberstmarschall  Excellenz  Grafen  Virz- 
THüM  VON  EcKSTÄDT,  dcs  Präsidenten  der  zweiten  Kammer  Herrn  Geh. 
Hofrat  Dr.  Mehnebt,  des  Eeferenten  der  Finanzdeputation  Herrn  Geh. 
Okonomierat  Haehnel,  Sr.  Magnificenz  des  Rektors  der  Universität, 
Herrn  Prof.  Dr.  Seeligeb,  der  Mitglieder  der  medizinischen  Faknltät 
und  vieler  anderer  Professoren  und  Docenten,  des  Universitäts-Beot- 
meisters  Herrn  Hofrat  Riemeb,  ferner  der  Herren  Geh.  Baurat 
Waldow,  Oberbaurat  Schmidt  und  Baurat  Trautmann  vom  KonigL 
Finanzministerium  sowie  der  übrigen  bei  dem  Neubau  beteiligten  Herren 
Architekten,  des  Herrn  Bürgermeisters  Dr.  Dittbich,  des  Herrn  Vor- 
stehers des  Stadtverordneten-Kollegiums  Dr.  Junck  und  zahlreicher 
anderer  geladener  Gäste. 


2.  Das  neae  pathologische  Institut. 


Entsprechend  seinen  verschiedenen  Zwecken  umfaßt  das  patho- 
logische Institut: 

1.  Die  Räume  zur  Aufbewahrung,  Sektion,  Änkleidung 
und  Aufbahrung  der  Leichen  aus  dem  städtischen  Krankenhause ^) 
und  einigen  mit  diesem  nicht  verbundenen  Universitätskliniken.  Die 
Leichen  der  im  Krankenhaus  Verstorbenen  werden  durch  den  an  der 
südwestlichen  Ecke  befindlichen  Eingang  und  den  abgegrenzten  hinteren 
Teil  des  Hofraums  dem  Institut  durch  eine  an  der  Südseite  gelegene 
Tür  (s.  Taf.  I  Nr.  9)  zugeführt.  Durch  dieselbe  Tür  gelangen  die  aus 
der  Stadt  kommenden  Leichen  von  der  Johannisallee  aus  in  das  Institut. 

Der  Leichenkeller  besteht  aus  zwei  geräumigen  (nach  dem  Hofe 
zu  gelegenen  Abteilungen  (17,  18),  von  denen  die  größere  für  die  Leichen 

^)  Laut  Vertrag  zwischen  der  Universität  und  der  Stadt  Leipzig  vom 
B.  Febr.  1870,  erneuert  am  30.  Januar  1902.  „Das  pathologische  Institut  hat 
dem  städtischen  Krankenhaus  alles  dasjenige  zu  bieten ,  was  von  einem 
Leichenhaus  zu  fordern  ist,  namentlich  auch  in  bezug  auf  die  hierzu  benötigten 
Bäume  und  zwar:  a)  Aufbewahrungsräume  für  Leichen^  b)  Ankleideraum, 
c)  Aufbahrnngs-  und  Besichtigungsraum,  d)  Sektionsräume. 
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aus  dem  städtischen  Krankenhaus  bestimmt  ist.  Er  enthält  im  ganzen 
acht  gemauerte  und  zementierte  Leichenbänke,  auf  denen  mehr  als  die 
doppelte  Anzahl  von  Leichen  Platz  findet.  Von  einer  besonderen  Eühl- 
vorrichtung  ist  vorläufig  wegen  der  bedeutenden  Kosten  Abstand  ge- 
nommen worden y  doch  kann  eine  solche,  wenn  sich  das  Bedürfnis  als 
dringend  herausstellen  sollte,  später  noch  eingebaut  werden. 

Der  Transport  der  Leichen  in  die  Sektionssäle  und  der  der  Sarge 
in  den  Besichtigungs-  und  Aufbahrungsraum  wird  durch  einen  elek- 
trischen Aufzug  (von  2  :  2,5  m)  vermittelt  (Nr.  4).  Auf  einen  beson- 
deren Versammlungsraum  für  das  Publikum  bei  Beerdigungen  mußte 
wegen  Baummangels  verzichtet  werden ;  kirchliche  Feierlichkeiten  können 
in  dem  Aufbahrungsraum  nicht  stattfinden.  Der  Baum  ist  in  yier 
abschließhare  Abteilungen  für  je  einen  Sarg  mit  einem  gemeinsamen 
Vorraum  geteilt,  von  dem  zwei  große  Portale  in  den  Hof  an  der  Süd- 
seite führen. 

In  den  nach  Süden  gelegenen  ^)  beiden  Sektionssälen  sind  im  ganzen 
sechs  große  marmorne  drehbare  Sektionstische  (die  nötigenfalls  für  zwei 
gleichzeitige  Sektionen  dienen  können)  aufgestellt,  davon  vier  im  großen, 
zwei  im  kleinen  Saal,  in  ersterem  außerdem  eine  4  m  lange,  0,6  m  breite 
Marmortafel  zur  Besichtigung  der  Organe  nach  der  Sektion.  Daza 
kommt  ein  dritter  kleinerer  Baum  (Nr.  71)^  der  zu  verschiedenen  Zwecken 
dienen  muß:  zu  mikroskopischen  Untersuchungen  im  unmittelbaren  An- 
schluß an  die  Sektionen,  zur  ärztlichen  Prüfung,  zum  Photographieren 
von  Leichen  oder  Leichenteilen,  zu  besonderen  Arbeiten,  Präparationen 
und  Injektionen.  Der  Baum  ist  mit  einem  fahrbaren  Leichentisch  und 
mit  einem  Abzug  versehen.  Alle  drei  Bäume  haben  außer  einer  seit- 
lichen Fensterwand  ein  großes  Oberlicht;  für  künstliche  Beleuchtung 
ist  in  den  beiden  Sektionssälen  durch  Bogenlampen  mit  halb  indirektem 
Licht  gesorgt.  Zur  Aufnahme  des  Instrumentariums  (Insrumenten- 
schränke,  Bandsäge  usw.)  und  der  Garderobeschränke  für  Sektionsröcke, 
sowie  zweier  normaler  Skelette  ist  der  mit  Oberlicht  versehene  mittlere 
Teil  des  an  die  Sektionssäle  grenzenden  Korridors  abgetrennt  (Nr.  75). 

Die  Sektionsräume  sind  mit  Terrazzofußboden  versehen,  die  Wände 
in  1,80  m  Höhe  mit  weißen  Fliesen  verkleidet,  oberhalb  ebenso  wie  die 
Decken  und  Türen  mit  weißer  Emailfarbe  gestrichen.  Die  Wasser- 
zuleitung zu  den  Sektionstischen  geschieht  von  der  Decke  aus  (Mischung 
▼on  Warm-  nnd  Kaltwasser). 

2.    Die  Unterrichtsräume. 

a)  Der  Hörsaal  für  (sog.  theoretische)  Vorlesungen  über 
pathologische  Anatomie  und  allgemeine  Pathologie,  im  westlichen  Flügel, 
ist  durch  einen  bezonderen  Treppenaufgang  für  die  Studierenden  zugäng- 


^)  Die  an  sich  nicht  wünschenswerte  Lage   der  Sektionssäle  nach  Süden 
ließ  sich  leider  nicht  vermeiden. 
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lieh  (E.  135).  Die  stark  aasteigenden  Sitzreihen  enthalten  101  Sitz- 
plätze, die  jedoch  durch  Hinzufiigung  einer  weiteren  oberen  und  einer 
unteren  Sitzreihe  auf  ca.  130  vermehrt  werden  können.  Die  sehr  großen 
nach  S-08ten  und  N- Westen  gelegenen  Fenster  und  das  Oberlicht  sind  mit 
einer  sehr  gut  funktionierenden  Verdunklungsvorrichtung  mit  elektrischem 
Betrieb  yersehen.  ^) 

In  dem  Hörsaal  ist  (vorläufig)  ein  älterer  Projektionsapparat,  von 
G.  Zeiß-Jena,  aufgestellt. 

Unter  dem  aus  Eisen-Zement  hergestelltsn  Podium  ist  die  Kleider- 
abbige  untergebracht.  Der  in  Verbindung  mit  dem  flörsaal  stehende 
Vorbereitungs-  und  Demonstrationsraum  mit  vier  sehr  großen  Licht- 
öffnungen gewährt  an  den  Fenstertiachen  Raum  zur  Aufstellung  einer 
größeren  Anzahl  von  Mikroskopen,  die  von  den  Zuhörern  vor  und  nach 
der  Vorlesung  besichtigt  werden,  ferner  dient  er  zur  Demonstration 
größerer  Sammlungspräparate  und  einfacher  Tierversuche.  Die  Ver- 
bindung mit  dem  Keller-  und  Erdgeschoß,  sowie  mit  den  Sammlungs- 
sälen  wird  durch  einen  elektrischen  Aufzug  hergestellt.  Außerdem  sind 
hier  Schränke  zur  Aufnahme  von  Mikroskopen,  Wandtafeln  und  anderen 
Lehrmitteln,  besonders  einer  großen  Sammlung  mikroskopischer  Präpa- 
rate zum  Gebrauch  für  die  Vorlesungen  aufgestellt.  Ein  sehr  ge- 
ränmiger  Glasschrank  fiir  große  freihängende  Zeichnungen  ist  auf  einer 
in  halber  flöhe  an  der  Ostseite  des  Raumes  eingebaute  Galerie  (Nr.  134  a), 
die  von  dem  oberen  Sammlungssaal  aus  zugänglich   ist,    untergebracht. 

Zur  Verbindung  des  Hörsaals  (und  des  Vorbereitungsraumes)  mit 
den  Arbeitsräumen  des  Institutes  dient  außer  einer  neben  dem  Aufzug 
befindUchen  Treppe  ein  Gang  an  der  östlichen  Seite  des  unteren 
Sammlungssaals,  der  durch  ein  Drahtgitter  von  dem  übrigen  Sammlungs- 
raum abgetrennt  ist. 

b)  Der  große  Hörsaal  (Amphitheater)  für  klinische  Sektionen, 
Sektions-  und  Demonstrationskurse  im  Erdgeschoß  (Nr.  76).  Das  steil- 
ansteigende  amphitheatraUsche  Podium  enthält  118  durch  zwei  Treppen 
vom  Korridor  aus  zugängliche  Sitzplätze  und  außerdem  Raum  für  etwa 
60  Stehplätze.  Der  drehbare  marmorne  Sektionstisch  (mit  Wasserzuführung 
unter  der  Tischplatte)  kann  zur  Benutzung  bei  Demonstrationen  und 
Vorlesungen  mit  einer  mit  Linoleum  bekleideten  Holzplatte  bedeckt  werden. 
An  der  südlichen  Wand  sind  eine  große  Doppelwandtafel  und  Vor- 
richtungen zum  Aufhängen  von  Zeichnungen  angebracht. 

Zur  Beleuchtung  dient  ein  sehr  großes  Oberlicht  sowie  eine  Beihe 
Fenster  oberhalb  des  Podiums;  zur  künstlichen  Beleuchtung  sind  vier 
Bogenlampen  vorhanden.  Auf  eine  Verdunkeluiigsvorrichtung  mußte  ver- 
zichtet werden. 

Der  durch  eine  Beihe   größerer  Fenster  beleuchtete  Raum  unter- 


^)  Von  der  Firma  M.  Kohl  in  Chemnitz. 
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halb  des  Podiums  dient  als  Kleiderablage,  sowie  gleichzeitig  zur  Auf- 
stelluDg  von  Mikroskopen  an  den  Fenstertischen  zur  Benutzung  bei  den 
Demonstrationskursen.  Außerdem  können  Präparate  an  schmalen  frei- 
steheuden  Tischen  in  diesem  Räume  demoustriert  werden. 

Die  Benutzung  des  Amphitheaters  zu  Demonstrationskursen,  die 
hier  aus  Mangel  eines  besonderen  Saales  für  diesen  Zweck  versttcht 
worden  ist,  hat  gegenüber  zweifellosen  Vorteilen  auch  gewisse  Nachteile. 
Einerseits  können  größere  Objekte  bei  dieser  Anordnung  d^r  Plätze 
von  einer  großen  Zahl  Zuschauer  am  besten  gesehen  werden,  andrer- 
seits fällt  aber,  bei  der  notwendigen  Zusammendrängung  der  Sitzreihen, 
die  Möglichkeit  fort,  kleinere  Einzelheiten  den  Zuhörern  auf  den  höheren 
Sitzreihen  zu  zeigen.  Auch  das  Herumreichen  der  Präparate  zur 
näheren  Besichtigung,  das  sich  nicht  ganz  vermeiden  läßt,  ist  mit  ge- 
wissen Übelständen  verbunden.  Diesem  Mangel  soll  nach  Möglichkeit 
durch  nachträgliche  Demonstrationen  in  dem  Räume  unt^r  dem  Podium 
abgeholfen  werden. 

c)  Der  Saal  für  mikroskopische  Kurse  (Nr.  128)  ist  im  Ober- 
geschoß des  Mittelbaues  an  der  Nordseite  gelegen  und  infolge  dieser 
Lage  gegenüber  dem  nicht  bebauten  Johannistal  und  seiner  hohen 
Fenster  durch  ideale  Lichtverhältnisse  ausgezeichnet.  Es  ist  in  diesem 
Saal  die  Einrichtung  getroffen  worden,  die  drei  oberen  Tischreihen  auf 
zwei  je  22  cm  hohen  und  einer  dritten  36  cm  hohen  Stufe  eines  Cement- 
Beton-Podiums  aufzustellen,  was  durch  Tieferlegung  des  ganzen  Fuß- 
bodens und  Anbringung  einiger  Treppenstufen  an  den  Eingängen  vom 
Korridor  aus  zu  ermöglichen  war  (s.  Schnitt).  Auf  diese  Weise  wird 
die  so  lästige  Störung  der  Inhaber  hinterer  Arbeitsplätze  durch  die  der 
vorderen  möglichst  vermieden.  Der  Saal  enthält  im  ganzen  70  Mikro- 
skopierplätze (davon  16  an  der  Fensterwand  und  54  an  9  Tischen  von  je 
5,42  m  Länge,  76,5  cm  Höhe  und  69  cm  Breite),  eine  Zahl,  die  auch 
bei  stärkerer  Frequenz  der  Universität  selten  überschritten  werden 
dürfte.  Auch  würde  eine  stärkere  Vermehrung  der  Plätze  im  Interesse 
der  Teilnehmer  kaum  zweckmäßig  sein.  Die  große  doppelte  Wandtafel 
und  sechs  Waschbecken  befinden  sich  an  der  den  Fenstern  gegenüber* 
liegenden  Längswand. 

Je  zwei  Arbeitsplätze  sind  mit  einem  16  cm  über  der  Tischplatte 
angebrachten  Wasserhahn  nebst  kleinem  weißen  Fayence- Wasserbecken, 
jeder  Platz  außerdem  mit  einer  in  den  Tisch  eingelassenen  weißen  Fliese 
versehen. 

Im  allgemeinen  ist  der  Mikroskopiersaal  nur  für  die  Benutzung  hei 
Tageslicht  bestimmt,  für  den  Notfall  sind  jedoch  zur  allgemeinen  Be- 
leuchtung vier  (aus  dem  alten  Institut  übernommene)  Bogenlampen  an- 
gebracht. Auch  ist  dafür  gesorgt,  daß  nötigenfalls  Gasbeleuchtung  der 
Arbeitsplätze  eingerichtet  werden  kann. 
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Der  Saal  dürfte  somit  seinem  Zwecke  in  ausgezeichneter  Weise 
entsprechen  und  es  ist  nur  zu  bedauern,  daß  der  große  und  schöne 
Raum  nur  für  eine  verhältnismaBig  kurze  Arbeitszeit  benutzt  werden 
kann.  In  der  ursprünglichen  Planung  war  ein  rechteckiger  Saal  im 
westlichen  Ende  des  Mittelbaues  angeordnet,  der  zu  den  mikro- 
skopischen und  den  Demonstrationskursen  dienen  sollte;  nachdem 
aas  architektonischen  Gründen  der  große  Saal  in  die  Mitte  des  Ge- 
bäudes ^yerlegt  und  dem  erwähnten  treppenförmigen  Aufbau  der  Vor- 
zug gegeben  war,  ist  auf  seine  Benutzung  zu  Demonstrationskursen,  die 
auch  darch  die  größere  Entfernung  von  den  Sektionsräumen  erschwert 
worden  wäre,  verzichtet  worden. 

Der  neben  dem  Mikroskopiersaal  befindliche  Raum  (139)  dient,  ab- 
gesehen von  anderen  Zwecken  (Aufnahme  Yon  Präparaten  und  In- 
strumenten) auch  zur  Herstellung  der  Schnittpräparate  ftlr  die  mikro- 
skopischen Kurse,  kann  im  Notfall  auch  zur  Aufnahme  einiger  Mikro- 
skopierplätze  benutzt  werden. 

d)  Zu  den  Unterrichtsräumen  ist  noch  der  bakteriologische 
Arbeitsraum  (96)  zu  rechnen,  der  so  eingerichtet  ist,  daß  bakterio- 
logische Übungskurse  für  eine  geringere  Anzahl  (10 — 16)  Teilnehmer 
darin  abgehalten  werden  können,  während  die  regelmäßigen  bakterio- 
logischen Kurse  im  hygienischen  Institut  stattfinden. 

3.  Arbeitsräume  für  allgemeine  Zwecke. 

a)  Für  anatomische  Arbeiten.  Im  Kellergeschoß  liegt  unter 
dem  kleinen  Sektionssaale  und  mit  ihm  durch  eine  Lauftreppe  und  einen 
Handaufzug  verbunden  der  Präp arat enkeller  (12),  der  einen  großen 
Eisschrank,  einen  marmornen  Sektionstisch  zur  Vornahme  von  Sektionen 
besonders  infektiöser  Leichen  und  mehrere  Tontröge  zum  Auswaschen 
von  Präparaten  enthält.  Daneben  befindet  sich  der  Macerationsraum  (11) 
mit  zwei  Macerationskästen,  die  durch  die  Warm-  und  Kaltwasserleitung 
(mit  Mischeinrichtung)  gespeist  werden,  und  einem  Entfettungsapparat. 
In  nächster  Nähe  des  Präparatenkellers  liegt  der  Arbeitsraum  des 
Präparators  (58),  in  dem  die  vorläufige  Herrichtung  der  Sammlungs- 
präparate Yorgenommen  wird.  Diese  gelangen  sodann  vermittels  des 
elektrischen  Aufzuges  in  das   darüber   gelegene   Katalogzimmer  (105). 

In  einer  kleinen  Abteilung  neben  jenem  (R.  59)  ist  ein  Destillier- 
apparat (für  Wasser  und  Spiritus),  femer  eine  Zentrifuge  (Modell 
Thilsnius)  mit  elektrischem  Antrieb  aufgestellt. 

b)  Für  chemische  und  experimentelle  Arbeiten,  Ver- 
suchstiere. Der  unter  dem  Hörsaal  befindliche  Teil  des  Keller- 
geschosses enthält  die  Ställe  für  Versuchstiere,  und  zwar  einen  Raum 
für  kleinere  Tiere  Nr.  68  (Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse), 
deren  Käfige  auf  einem  eisernen  Gerüst  mit  Betonplatten  und  auf  seit- 
lich an  den  Wänden  angebrachten  Tafeln  aus  demselben  Material  auf- 
gestellt sind ;  einen  kleinen  Zuchtstall  für  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
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(67),  in  YerbioduDg  mit  einem  bedeckten  Laufraum  auf  dem  Hofe; 
ferner  einen  Baum  für  Hundekäfige  (64),  eine  Voliere  für  Geflügel  und 
einen  kleinen  Raum  für  Aquarien  und  Froschbehälter  (Nr.  63,  63). 

Der  Raum  unter  dem  Treppenpodest  (Nr.  65)  dient;  zur  Aufbe- 
wahrung der  Futter?orräte. 

Der  über  den  Tierställen  befindliche  Teil  des  Brdgeschosses  ent- 
hält einen  großen  Raum  für  einfachere  chemische  Arbeiten  (112/13) 
und  einen  Raum  für  Tierversuche,  in  dem  ein  großes  RoTH£*sche8 
Kymographion  Aufnahme  gefunden  hat,  welches  lange  Jahre  unbenutzt 
geblieben  und  fast  gänzlich  unbrauchbar  war.  Das  Instrumenten- 
Zimmer  (Nr.  108)  ist  mit  einem  großen  eisernen  Instrumentenschrank 
und  mit  einer  Verdunkelungsvorrichtung  (zur  Vornahme  von  spektro- 
skopischen Untersuchungen)  versehen  und  enthält  aaßerdem  eine  chemische 
Wage. 

c)  Die  Räume  für  photographische  Arbeiten  im  West- 
flügel des  Gebäudes  bestehen  aus  einem  größeren  Zimmer  mit  einem 
die  westliche  Wand  einnehmenden  Fenster  (R  102),  einem  kleineren 
Zimmer  für  Mikrophotographie,  in  dem  der  große  Zeiß'sche  mikro- 
photographische  Apparat  und  ein  photographischer  Vergrößerungs- 
apparat  aufgestellt  ist.  Unmittelbar  daneben  liegt  die  geräumige  Dunkel- 
kammer. Im  Kellergeschoß  unter  dem  mikrophotographischen  Zimmer 
hat  im  Raum  Nr.  54,  welcher  gleichzeitig  als  Dunkelkammer  eingerichtet 
ist,  ein  Röntgenapparat  mit  Induktor  von  40  cm  Funkenlänge  (von 
der  Firma  M.  Kohl,  Chemnitz)  Platz  gefunden. 

Die  Aufstellung  eines  Röntgenapparates  in  einem  pathologischen 
Institut  wird  vielleicht  manchem  nicht  hinreichend  motiviert  erscheinen; 
indes  hat  schon  unsere  bisherige  Erfahrung  die  Nützlichkeit  dieser 
Einrichtung  bei  Aufnahme  der  Skelette  von  Mißbildungen  und  Knochen- 
erkrankungeu  ergeben.  Dazu  kommt  die  große  Bedeutung  der  Röntgen- 
strahlen für  experimentelle  Zwecke. 

d)  Die  Räume  für  bakteriologische  Arbeiten  schließen  sich 
an  die  vorgenannten  an;  drei  größere  Thermostaten  (darunter  ein  neuer 
von  Lautenschläger-Berlin),  sowie  ein  größerer  Heißluftapparat  und 
mehrere  Dampfsterilisitoren  (von  derselben  Firma)  sind  in  einem  besonderen 
Raum  (97)  untergebracht,  der  mit  dem  bakteriologischen  Laboratorium  in 
Verbindung  steht.  Hier  sind  an  den  Fenstertischen  und  einer  zweiten 
Tischreihe  14  Arbeitsplätze  (mit  Gas-  und  Wasserhähnen)  eingerichtet 
Ein  daneben  gelegener  einfenstriger  Raum  dient  gleichzeitig  als  Durch- 
gang, ferner  zu  Tiersektionen  und  zum  Gläserspülen.  Daran  schließt 
sich  das  geräumige  Arbeitszimmer  (94/95)  des  Assistenten  für  bak- 
teriologische Arbeiten  an. 

e)  Der  große  Arbeitssaal  für  Geübtere  (Nr.  88)  im  öst- 
lichen Teil  des  Erdgeschosses  enthält  im  ganzen  22  Arbeitsplätze,  die 
Hälfte  davon  an  den  Fenstern.     An  jedem  der  nach  Norden  gelegenen 
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Fenster  ist  Torlaufig  nur  ein  Arbeitsplatz  vorgeseheo.  Die  EiDrichtung 
der  Arbeitsplätee  ist  im  wesentlichen  dieselbe  wie  im  bakteriologischen 
Laboratorium,  doch  ist  jeder  Platz  mit  yerschließbarem  Schränkchen 
yersehen.  Die  Tischplatten  sind  (ebeDSO  wie  dort)  schwarz  gebeizt  (nach 
don  Muster  des  zoologischen  Institutes  in  Marburg). 

Im  Korridor  des  Erdgeschosses  sind  für  die  Inhaber  ron  Arbeits- 
plätzen im  großen  Arbeitssaal  Garderobeschräukchen  aufgestellt. 

Zur  Einbettung  der  Präparate  in  Parafi^  und  zur  Aufstellung 
mehrerer  Mikrotome  zu  gemeinschaftlicher  Benutzung  dient  ein  mit 
einem  Abzug  yersehenes  einfenstriges  Zimmer  neben  dem  Arbeitssaal, 
welches  an  der  anderen  Seite  mit  dem  Zimmer  des  ersten  anato- 
mischen Assistenten  in  Verbindung  steht  (89,  90). 

f)  Im  Obergeschoß  des  östlichen  Flügels  befindet  sich  das  zwei- 
fenstrige ßibliothekszimmer  (119),  daneben  ein  einfenstriges  Lese- 
zimmer und  d^  zur  Aufbewahrung  und  Benutzung  der  Sektions- 
protokolle bestimmte  Archivraum  (130).  Zur  Aufstellung  der  Bücher 
sind  offene  Begale  nach  dem  Straßburger  System  (Lipmank)  gewählt, 
die  den  Vorteil  der  leichten  Verstellbarkeit  der  Böden  haben  und  da- 
durch das  Nebeneinanderstellen  der  verschiedensten  Buchformate  ge- 
statten. An  die  Bibliothek  schließt  sich  ein  (eventuell  auch  für  andere 
Zwecke  benutzbares)  Zeichnerzimmer  an  (117/18).  Die  Verbindung 
dieser  Räume  mit  dem  Erdgeschoß  wird  durch  eine  besondere  Wendel- 
treppe erleichtert;  eine  direkte  Kommunikation  dieses  Flügels  mit  den 
Sektionsräumen  ist  indes  durch  das  dazwischenliegende  Institut  für  ge- 
richtliche Medizin  verhindert. 

4.  Besondere  Arbeitsräume. 

Außer  den  gemeinschaftlichen  Arbeitsräumen  sind  noch  zu  er- 
wähnen :  das  Zimmer  des  Direktors  nebst  sehr  geräumigem  Privatlabora- 
toriam  (135,  126),  ein  Prüfungszimmer,  zugleich  Vorzimmer  zum  Direktor- 
zinuner  und  Arbeitszimmer  (127);  das  Zimmer  des  Prosektors  (130)  in 
Verbindung  mit  einem  Baum  für  die  Sammlung  von  Präparaten  für 
mikroskopische  Kurse  (131),  und  das  neben  dem  ersteren  gelegene  zwei- 
fenstrige Zimmer  (129),  in  dem  neben  anderen  Zwecken  die  Bearbeitung 
von  Gehirn-  und  Bückenmark  stattfinden  soll.  Zu  diesem  Zwecke  ist  hier 
ein  großes  Jung'sches  Gehimmikrotom  aufgestellt;  auch  die  Sammlung 
▼on  mikroskopischen  Präparaten  des  Zentralnervensystems  soll  hier 
antergebracht  werden. 

Im  Erdgeschoß  des  Westflügels  befindet  sich  außer  den  oben  er- 
wähnten Räumen  ein  zweifenstriges  Zimmer  (106)  für  vier  Volontär- 
Assistenten  und  Protokollanten,  in  dem  ein  Kohlensäuremikrotom  (zur 
Anfertigung  von  Gefrierschnitten)  aufgestellt  ist;  ferner  ein  Zimmer  für 
den  zweiten  und  dritten  anatomischen  Assistenten  (103). 

5.  Die  pathologisch-anatomische  Sammlung  ist  in  zwei 
übereinandergelegenen    großen    Sälen   von    3  m    Höhe    im   Westflügel 

2* 
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untergebracht.  Der  untere  (133)  enthält  entsprechend  den  7  Fenster- 
pfeilem  13  eiserne  Sammlungsschränke  von  3^60  m  L&nge,  1  m  Tiefe 
und  2,60  m  Höhe  und  einen  14.  von  nur  50  cm  Tiefe,  die  durch  einen 
mittleren  Gang  Ton  1,2  m  Breite  voneinander  getrennt  sind,  und  einen 
zweiten,  durch  ein  Drahtgitter  abgegrenzten  G-ang  an  der  östlichen  Seite 
—  als  Durchgang  zum  Hörsaal  —  freilassen. 

Der  obere  Saal  (137)  enthält  7  5m  lange,  1  m  tiefe  Kiefernholz- 
schränke  mit  allseitiger  Verglasung  und  7  eiserne  Schränke  ^)  von  2,70  m 
Länge.  An  der  westlichen  Wand  und  zwischen  den  beiden  Schrankreihen 
bleibt  ein  Gang  frei. 

Der  über  den  Sammlungssälen  gelegene  Bodenraum  kann  im  Not- 
falle als  Beservesammlungssaal  eingerichtet  werden ;  vorläufig  sind  darin 
alte  Sammlungsschränke,  die  in  den  Arbeitsräumen  keine  Verwendnng 
finden  konnten,  aufgestellt. 

Außerdem  finden  sich  im  Dachgeschoß  die  größeren  Bäume  zor 
Aufnahme  von  Glasvorräten  und  eines  Teils  der  Materialsammlung  für 
mikroskopische  Untersuchungen  (160 — 164). 

6.    Vorrats-,     Wirtschafts-     und     Wohnräume,    AU- 
I  gemeines. 

[  Das  Kellergeschoß  enthält   außer   den   bereits  genannten  Bäumen 

;  eine  große  Glaskammer  (56),   die  zugleich  als  Spülraum  dient,  zwei 

Bäume  für  Alkohol  und  für  Chemikalien  (55,  55  a),  eine  Werkstatt  f&r 
Schlosser-  und  Tischlerarbeiten  über  dem  östlichen  Teil  des  tiefer  ge- 
legenen Kesselhauses  (45  a). 

Außer  den  Bäumen  für  Wäsche  und  Wirtschaftsräumen  für  die 
Diener  findet  sich  im  nördlichen  Teil  des  Kellergeschosses  ein  Baderaom 
für  die  Diener  und  ein  solcher  für  Assistenten  (42). 

Die  Wohnung  des  Hausmanns,  der  gleichzeitig  als  erster  Sektions- 
diener und  als  Leichenwäscber  fungiert,  befindet  sich  im  KellergescboB, 
I  die  Wohnungen  des  zweiten  Sektionsdieners,  des  Heizers  und  des  Dieners 

\  des  Institutes  für  gerichtliche  Medizin  liegen  im  Dachgeschoß  des  öst- 

[  liehen  Flügels. 

[  Durch  den  2,5  m  breiten  Korridor  an  der  Hofseite  ist  für  Luft  und 

!  Licht  in  sehr  vollkommener  Weise  gesorgt. 

Die    Zentralheizung    (Niederdruck-Dampfheizung    mit    Luft- 
Zuführung  für  die  Sektions-  und  Hörsäle,  Firma    Gebrüder  Körting) 
i  wird  durch  drei  Kessel  (einer  davon  zur  Beserve)  versorgt.    Nach  den 

l  bisherigen  Erfahrungen  hat  sie  sich  gut  bewährt.     In  dem  sehr  großen 

l  Heizraum  ist  außerdem  der   Warmwasserofen  und  ein  Verbrennungs- 

I  ofen  (M.  Kori,  Berlin)   aufgestellt.    Das  warme  Wasser  zirkuliert  von 

einen  Beservoir  im  Dachgeschoß  aus  durch  kupferne  Bohren  im  ganzen 

^)  Die  eisernen  Sammlungsschränke  sind  von  den  beiden  hiesigen  Firmen 
P.  G.  Thalheim  und  Braune  u.  Both  ausgeführt. 
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Gebäude  mit  Ausnahme  des  Dachgeschosses.  Der  Raum  für  die 
KohleuTorräte  für  die  ZeutralheizuBg  befindet  sich  unter  der  Einfahrt 
an  der  Liebigstraße. 

Über  den  Waschbecken  in  sämtlichen  Arbeits-  und  Unterrichts- 
räumen  sind  Mischhähne  für  warmes  und  kaltes  Wasser  angebracht, 
über  den  tönernen  Spül-  und  Ausgußbecken  je  nach  Bedarf  getrennte 
Warm-  und  Kaltwasserhähne. 

Sämtliche  Arbeitsräume  and  die  Korridore  haben  Gasbeleuch- 
tung^ erstere  außerdem  einzelne  Glühlampen  zur  Orientierung.  Die 
Hörsäle  und  Sektionssäle  haben  elektrische  Bogenlampen,  die  Samm- 
luDgsräume  Glühlampen  erhalten. 

Die  Fußböden  sind  in  den  Korridoren  des  Erd-  und  Obergeschosses, 
sowie  in  den  Unterrichts-  und  den  meisten  Arbeitsräumen  mit  Linoleum 
auf  Korkestrich  belegt,  im  Korridor  des  Kellergeschosses  mit  Fliesen; 
die  Arbeitsräume  des  Kellergeschosses,  sowie  die  Tierställe  sind  mit 
Zementfaßboden  versehen,  die  Zimmer  des  Direktors  und  der  chemische 
Arbeitsraum  mit  Kiefemholzdielung. 

Der  architektonische  Schmuck  der  Fassaden  und  die,  wenn  auch 
einfach  gehaltene,  aber  doch  geschmackyolle  künstlerische  Ausstattung 
im  Innern  zeichnet  das  Gebäude  in  erfreulichster  Weise  aus. 

Glücklicherweise  konnte  der  Ersatz  der  von  Anfang  an  in  Aussicht 
genommenen  Yerblendsteine  durch  Putz  infolge  von  günstigen  Sub- 
missionsbedingungen  vermieden  werden,  was  im  Interesse  der  größeren 
Dauerhaftigkeit  und  Schönheit  sehr  willkommen  war. 


3.  Die  Sammlnngen  des  pathologischen  Institutes. 


Wie  bereits  oben  erwähnt  wurde  ^  ist  das  pathologisch-anatomische 
Museum  des  Institutes  aus  der  Vereinigung  mehrerer  einzelnen  Samm- 
lungen hervorgegangen: 

1.  aus    den    pathologischen    Präparaten   des    alten    anatomisclien 
Eabinettes  der  Anatomie, 

2.  der  pathologisch-anatomischen  Sammlung  der  medizinischen  Klinik 
im  alten  Jakobsspital, 

3.  der    Sammlung    der    medizinisch  -  chirurgischen    Akademie  zu 
Dresden, 

4.  aus  Neuerwerbungen. 

Bei  der  Übernahme  des  Institutes  durch  den  jetzigen  Direktor  be* 
fand  sich  die  sehr  reichhaltige  Sammlung  in  einem  recht  mangelhaften 
Zustand ;  es  war  zwar  bereits  unter  der  Direktion  von  Bibch-Hibschfsli) 
durch  dessen  damaligen  ersten  Assistenten  Prof.  Kogkel  die  Katalogi- 
sierung und  Neuaufstellung  der  Spirituspräparate  begonnen  worden; 
auch  war  eine  Anzahl  wertvoller  Präparate  mit  Erhaltung  der  natür- 
lichen Farben  nach  dem  I^AiSEELiNa'schen  Verfahren  hergestellt  worden,*) 
Doch  war  der  größte  Teil  der  Präparate  seit  Jahren  nicht  reyidiert, 
und  besonders  die  trockenen  Knochen  nur  teilweise  bezeichnet  und  ge- 
ordnet, so  daß  ihre  Benutzung  für  den  Unterricht  außerordentlich  er- 
schwert war. 

Es  mußte  daher  eine  vollständige  systematische  Neuordnung  der 
alten  Präparate  vorgenommen  und  außerdem  für  die  Ergänzung  der 
sehr  zahlreichen  Lücken  gesorgt  werden. 

Alle  diese  Arbeiten  wurden  durch  die  große  räumliche  Be- 
schränkung und  das   Fehlen  ausreichender  Hilfskräfte  in  hohem  Grade 


*)  Die  sämtlichen,  von  Prof.  Kockel  für  die  Zwecke  des  Unterrichta 
in  der  gerichtlichen  Medizin  gesammelten  Präparate  wurden  einschließlich  der 
Gläser  dem  neubegründeten  Institut  für  gerichtliche  Medizin  überlassen. 
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erschwert.  In  wirksamer  Weise  konnten  sie  erst  gefordert  werden,  nach- 
dem an  Stelle  des  rerstorbenen  technischen  Assistenten  Wittmann  ein 
Präparator  angestellt  worden  war.  Dennoch  ist  es  trotz  anhaltender 
Anstrengung  noch  nicht  möglich  gewesen,  die  Katalogisierung  der  alten 
Präparate  zu  beenden.  Besonders  die  Neuordnung  der  sehr  zahlreichen 
Enochenpräparate  konnte  in  den  alten  Räumen  nicht  mehr  Torgenommen 
werden.  Erst  nachdem  die  Möglichkeit  vorhanden  war,  diese  kostbaren 
und  zum  großen  Teil  gar  nicht  wieder  in  ähnlicher  Weise  zu  beschaffen- 
den Präparate  in  übersichtlicher  Weise  aufzustellen,  läßt  sich  der 
Reichtum  an  wertvollen  Objekten  ganz  übersehen.  Sehr  zu  bedauern 
ist,  daß  ein  großer  Teil  der  späteren  Erwerbungen  ohne  Angabe  der 
Herkunft  ist,  und  daß  im  Laufe  der  Zeit  auch  manches  wertvolle  Prä- 
parat abhanden  gekommen  sein  mag. 

Unter  den  Enochenpräparaten  der  alten  Dresdener  Sammlung  ist 
namentlich  eine  große  Reihe  von  Kriegsverletzungen,  besonders  des 
Schädels  von  Interesse ,  die  zum  größten  Teil  aus  den  Freiheitskriegen, 
vielleicht  auch  schon  aus  früherer  Zeit  stammen,  ferner  eine  sehr  reich- 
haltige Sammlang  von  Schädeln,  die  die  syphilitischen  Knochenverände- 
rungen sehr  anschaulich  vor  Augen  führen.  Femer  seien  zahlreiche 
osteomyelitische  Knochen,  Skoliosen  usw.  erwähnt.  Ein  Teil  der  alten 
Skelette  ist  leider  durch  jahrzehntelanges  Umherliegen  in  den  Boden- 
räumen verdorben. 

Unter  den  älteren  Spirituspräparaten  ist  eine  ziemlich  ansehnliche 
Zahl  von  Mißbildungen  erwähnenswert,  die  aber  ebenfalls  zum  Teil 
schlecht  erhalten  waren.  Nach  der  Beseitigung  der  unbrauchbar  ge- 
wordenen Präparate  setzt  sich  der  Bestand  der  alten  Sammlung  folgender- 
maßen zusammen^): 

I.  Abnorme  Entwicklung,  Mißbildungen 
II.  Nervensystem 
m.  2ärkalationsorgane 
IV.  Blutdrüsen 
y.  Respirationsorgane 
VI.  VerdauuDgsorgane 
VII.  Harnorgane 

VIII.  Männliche  Geschlechtsorgane 
IX.  Weibliche  „ 

X.  Haut 
XI.  Knochen,  feuchte  Präparate 
trockene       „ 

^)  Die  Ordnung  der  Sammlungspräparate  ist  die  nach  dem  Vorgang  des 
verstorbenen  Prof.  Pebls  in  Gießen  durch  den  Verfasser  auch  im  patho- 
logischen Institut  in  Marburg  bereits  durchgeführte.  Bis  jetzt  ist  nur  ein 
Zngangskatalog  angelegt,  da  ein  systematischer  Katalog  nur  mit  großem  Zeit- 
aufwand hätte  hergestellt  werden  können. 
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XII.  Geschwülste 

64  Präparate 

XTIl.  Varia 

16 

XIV.  Parasiten 

15 

XV.  Konkremente 

78 

XVI.  Nonnale  Präparate 

14 

Summa  der  alten  Präparate:  2.532  Präparate. 

Die  Neuerwerbungen  (seit 

dem  1.  April  1900)  betrugen 

im  Jahre  1900:    361 

»       > 

,       1901 :     571 

»       >. 

1902:     444 

5>              > 

,       1903:     466 

»              > 

,       1904:    436 

»              > 

,      1906:     660 

in  Summa:  2838  Präparate, 
so  daß  die  Gesamtzahl  der  Präparate  Ende  1905  ungefähr  6370  betrug. 

Für  die  feuchten  Präparate  wurde  in  großer  Ausdehnung  das 
KAiBEBLiNG'sche  Verfahren  zur  Erhaltung  der  natürlichen  BlutCeurbe  an- 
gewandt, mit  dem  im  ganzen  sehr  gute  Resultate  erzielt  wurden. 

Der  größte  Teil  der  alten,  teilweise  sehr  mangelhaften  Glasgefiiße 
mußte  durch  neue  ersetzt  werden.  Soviel  als  möglich  wird  bei  der 
Aufstellung  darauf  geachtet,  daß  die  Präparate  genau  gesehen  werden 
können,  ohne  herausgenommen  zu  werden.  Da  in  den  Vorlesungen  be- 
sonderer Wert  darauf  gelegt  wird,  möglichst  vollständig  die  Entwicklong 
der  verschiedenen  Krankheitsprozesse  in  allen  ihren  Stadien  in  natura 
vor  Augen  zu  führen,  so  werden  nicht  bloß  Seltenheiten,  sondern  auch 
häufiger  vorkommende  Veränderungen  in  möglichst  charakteristiBcheD 
EJzemplaren  aufgestellt,  außerdem  selbstverständlich  solche,  die  einen 
wissenschaftlichen  Wert  besitzen. 

Die  Spirituspräparate  nehmen  13  eiserne  Schränke  der  unteren 
und  die  7  hölzernen  Schränke  im  oberen  Sammlungssaal  ein,  während 
der  14.  (halbe)  Schrank  im  unteren  Saal  hauptsächlich  Modelle  und  Ab- 
güsse enthält.  Hier  hat  auch  eine  wertvolle  Sammlung  von  Bronchial- 
Ausgüssen  mit  WooD'schem  Metall  Platz  gefunden,  die  auf  Veranlassung 
von  BiBGH-HiB8GHF£LD  für  seiuo  Untersuchungen  über  die  Entstehung 
der  Lungentuberkulose  (Deutsches  Archiv  f.  klinische  Medizin,  Bd.  64, 
1899)  durch  die  Herren  Eockel  und  Max  Lakge  angefertigt  worden 
sind.  Die  trockenen  Knochen  haben  in  den  7  eisernen  Schranken 
des  oberen  Saales  Platz  gefunden.  Die  einzelnen  Knochen  (besonders 
die  leicht  zerbrechlichen)  sind  auf  besonderen,  schwarz  gestrichenen 
Holzbrettchen  oder  (die  Schädeldächer)  auf  Metallstativen  (nach  An- 
gabe des  Verf.  von  Herrn  Mechaniker  Köhleb  angefertigt)  montiert, 
wodurch  die  Übersicht  und  die  Gebrauchsfahigkeit  wesentlich  erleichtert 
wird. 
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Da  bei  den  meisten  Leichen  aus  den  städtischen  Anstalten  viele 
Bücksichten  bei  der  Ansfuhrnng  der  Sektionen  zu  nehmen  sind,  ist  die 
Herstellung  besonders  von  Knochenpräparaten  indes  sehr  eingeschränkt. 

Eür  histologische  Untersuchungen  zu  wissenschaftlichen  Arbeiten 
und  Unterrichtszwecken  ist  seit  1900  eine  bereits  sehr  ansehnliche  Ma- 
terialsamnüung  angelegt,  die  dauernd  ergänzt  wird.  Die  Vorbehandlung 
dieser  Präparate  wird  größtenteils  in  denselben  Räumen  wie  die  der 
Museumspräparate  vorgenommen. 

Zum  Gebrauch  in  den  Vorlesungen  befindet  sich  in  dem  Vor- 
bereitangsraum  eine  sehr  umfangreiche  Sammlung  mikroskopischer  Prä- 
parate, die  größtenteils  von  dem  jetzigen  Institutsdirektor  und  dessen 
ehemaligen  und  jetzigen  Assistenten  herrühren  und  fortdauernd  ergänzt 
werden.  Außerdem  finden  sich  Sammlungen  mikroskopischer  Präparate, 
die  hauptsächlich  von  besonderen  wissenschaftlichen  Arbeiten  im 
Institut  herrühren,  im  Direktorzimmer. 

Die  Sammlung  photographischer  Platten  und  Eopieen  wird  dauernd 
?ermehri  Besonders  wertvoll  ist  eine  von  den  Herren  Schmobl  und 
Eabg  herrührende  Sammlung  von  Diapositiven  nach  Mikrophoto- 
graphieen,  die  in  dem  pathologischen  Atlas  der  beiden  Genannten  ver- 
öffentlicht sind. 

Eine  Sammlung  von  farbigen  gemalten  Wandtafeln  zur  Benutzung 
in  den  Vorlesungen  rührt  von  dem  Verfasser  her;  auch  diese  wird 
dauernd  vervollständigt. 


4.  Statistische  Übersieht 
der  in  den  Jahren  1900—1905  ausgeführten  Sektionen  nach  den 
todlichen  Erkrankungen, 

unter  Mitwirkung  der  Herren  Assistenten  DDr.  Noesske,  KöNiaEB, 
LoosEB,  Vebsi^,  Reinhardt,  Bauer 

zusammengestellt 
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1 

10 

8 

6 

6 

20 

13 

83  5  Furunkel. 

Polyarthritis 

1 

1 

2 

1 

5 

5 

Tropipche  Spleno- 
megalie 

1    1 

1 

1 

Syphilis 

5 

4 

4 

9 

11 

9 

14 

11 

11 

18 

12 

12 

57 

58 

115 

')  Davon  68 

Fälle  v.kon- 
genit.  Syph. 

45 

68 

58 

61 

37 

52 

57 

691 

64 

87 

46 

63 

302 

385 

687 

Krankheiten  dnreh  Süßere  Einwlrknngei 

Q. 

1900      1901 

ISOi 

i9oa 

1904 

i 

1905 

Gesamt- 
zahl 

m,  w.  m.  w. 

m. 

wj 

ro.  1  w. 

:  m.  w. 

!        i 

» m-   w.  1  m, 

1 

w; 

Insolation 

1 

•1 

1 

1 
1 

i 

1 

2 

Verbrennung 

6'   2 

6 

5 

7 

8 

5     8 

5l   8 

2'  16 

81 

47 

Erfrierung 

1 

1 

1 

1    1 

2 

1 

3 

Erstickung 

1 

1 

4 

1 

1 

1      6 

2 

8 

Vergiftung 

Alkoholismus  und 
Delirium  tremens 

2 
4 

8 

6 
6 

1 

9 

1 
9 

7 
2 

4 

9 

4     4 
7 

2^  8 

'    8 

8,  83 

1 

,43 

19 
3 

52  41m. bekann- 
ten, 8m.  un- 
./.i  bekannten 
^   Giften:     3 

Ertränkung  und 
Erhängung 

1 

1 

1 

1 

1 

i 

1 

2 

1 

8 

3 

6 

,  wahrsoheinl. 
irrtümlich. 

28 


Marchand, 


1900 

1901 

190t 

1908 

1904 

1906 

ÖßBamt- 
sahl 

m. ,'  w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

ID. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m-'  w,         ! 

Verblutung 

1 

1 

1 

5 

l 

2 

7 

9. 

Tod  nach  operativen  ' 
Eingriffen                | 

4 

4 

9 

4 

14 

10 

18 

19 

1 
28  i  87 

68 

105 

Ruptur    von   Milz,  j 
Leber,    Nieren, 
Pankreas 

Ruptur  des  Darms 
und   des  Mesente- 
rium 

Fraktur  d.  Schädels  | 

4^) 

5 
17 

1 
4 

4 

1 

18» 

4 

9 

2 
1 

2 
14 

1 

4 

8 
7 

1  • 
2 

18«) 
l|    9 

1    20 

1  69 

4 

1 
5 

24 

1 
18, 

74 

')lF.v.Riip. 
tur  d.  Peri- 
kards. 8.353. 

«)  1  Fall  Ton 
Ruptur  de« 
Rectom. 

Fraktur    anderer 
Knochen                  i 

18 

8 

12 

6 

11 

2 

9 

8 

18 

il 
4  116 

i  79|  18 

m  1  Fall  mit 
97  frleiehzeitiff. 

Schußverletzungen 

Stich-  und  Schnitt- 
verletzungen           ' 

6 

1 

6 

1 

1 

5 

1 

8 

1 

12 

■1 

89 
2 

4 
2 

.ol  Zerreißg.  d. 

-  Ohrs.  S.81S. 

4| 

(Juetsohung    und 
Zerreißung    der 
Weichteile 

Kontusion  des  Ge- 
hirns 

Nebennierenblutg. 
nach    künstl.    Ge- 
burt (Neugeb.) 

1 

1 
4 

8 

1 

2 
1 

1 

5 

4 
1 

l 

3 
2 

5 

12* 
1 

2 

15 
8 

7 

*)llFaUev. 
Perforat  u. 
Raptar  dea 
Uterus. 

Andere   Verletzun- 
gen bei  künstlicher 
Geburt 

1 

■    8 

.    » 

3 

57 

18 

51 

19 

59 

83 

58 

88 

71 

42 

|82 

88 

878 

188 

561 

AUgemeine  Ernährungsstoruiigeii  und  SonstitutionskranUeiteB, 

Eklampsie. 


1900 

1901 

1902 

1  '  ""    '" 
1908 

1904 

1905 

Gesamt- 
zahl 

m. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m.  1  w. 

m. 

w. 

Fädatrophie 

] 

, 

1 

5 

8 

1 

Inanition 

r 

6 

5|15 

9   12 

12    16 

20 

22' 

1 

1 

67 

96  16$ 

Marasmus  senilis 

1 

1 

1 

1 

18 

21 

1 

1 

Skorbut  u.  Morbus 

j 

1 

maculosus 

8 

1 

l'    1 

2l 

ll 

1 

2 

9 

8 

1^ 

Diabetes 

4 

8 

6i    1 

ll    2 

8     4 

4 

6 

4 

3 

22 

19 

41 

Morbus  Basedowii 

: 

;    1 

1 

1 

Arthritis  urica 

l| 

2i 

1 

1 

1 

5 

1 

6 

Puerperaleklampsie 

5 

h 

5 

10 

6 

12 

42 

42 

9 

15 

18 

21 

14 

20 

17 

80 

24 

35 

26 

41 

im 

162 

266 

Das  pathologische  Institat  in  Leipzig. 

Organerkrankuiigeii. 
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1. 

B 

eweg 

iini 

Bfsorg 

ane  und  H 

au 

t. 

1900 

1901 

1902 

1903 

1904 

1906 

1 

Gesamt- 
zahl 

m. 

1 

w. 

m.  w.  1 

1 

m.  w. 

m. 

w.  1  m. 

1 

w. 

m. 

w.l 

1 

m. 

w. 

Kiochen  und 
MeMke. 

1 

Kyphotkoliose 

1 

2 

1    6 

6 

3 

2 

1 

3 

4 

2 

2!!  15 

16 

30 

Ehachitii 

1 

7 

9 

5 

1 

2 

1 

3 

1 

2    16 

9 

25 

Osteomalacie 

1 

1 

2 

2 

Tumoren 

3 

1 

ij   2 

1 

1 

1 

3 

8 

1 

2 

10 

8 

18 

Lipom  des  Beckens 

[ 

1 

1 

1 

1 

Ankylosierende  Ar- 
thritis 

i    1 

1 

1      1 

2 

3 

Hnskeln. 

1 

t 

ProgreisiveMuskel- 
ttrophie 

1 

1 

' 

1      1 

2 

Myotonie 

i|     1 

1 

Myasthenie 

1      1 

1 

1   ■ 

1 

1 

EmuU 

1       1 

•       1 

Pemphigus  chronic. 

1 

8 

1 

1 

i 

8 

2 

s;   ■ 

8 

6 

18 

Gangrän 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

3 

Geschwülste 

1 

^1 

1 

2 

«'4 

1 

1 
1 

7 

7 

14 

Hyperkeratosis  con- 
genita 

'■ 

1 
1 

1 

1 

1 

Dermatitis  exf oliata 

1 

1 

1 

Sczema  universale 

1 

1 

1 

l^mnculosis 

1 

1 

1 

Oedema    angioneu- 
roticnm 

' 

1           ' 
1 

' 

1 

8 

7 

18 

13 

13 

6 

8 

9! 

9 

12 

8 

7 

64 

54 

118 

2. 

Nervensys 

tem. 

1    1900  ! 

1901 

1902 

1903 

1 
1904 

1 

1905  '■  öesamt- 
^^          zahl 

m. 

w. ! 

m.  w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

;m. 

w. 

m. 

w.    m. 

w. 

Akute  Meningitis 

1 
4 

1 

9!    6 

5 

1 

4 

6 

:  2 

2 

'   9 

2*33 

17 

50 

Myelomeninffitis 
chronica  sy^ilitica 

1 

! 

1 

! 

li 

2 

: 

2 

2 

Tumoren  d.  Dura 

1 

2 

1 

1 

! 

i 

1 

4 

6 

Haematom  d.  Dura 

3 

2'    4'      !'   3 

2 

i  1 

!  3 

16 

2 

18 

Hirnblutungen 

10 

4| 

10     1 

1  2 

4 

3 

4 

2 

2 

2 

3 

29 

18 

47 

30 


Marchand, 


1900  jl  1901  I'  1902  ji  1903  |j  1904      1906      ^^^'  ' 


m.  w. im. 


w. ,  m. 


w.' m.  w.  m.  w.  m.  1  w.  m. 


Hirnerweiohong 

Encephalitis 
haemorrhagica 

Himtamoren 

Gamma  cerebri 

Hiniabsceli 

Cystioerken  d.  Ge- 
hirns 

Hydrocephalos  int. 

Multiple  Sklerose 

Dementia  paralytic. 

Faralysis  agitans 

Epilepsie  u.Eklamp- 
sie  d.  Kinder 

Psychosen 

Tabes  dorsalis 

Lateralsklerose 

Myelitis   u.  Myelo- 
malacie 

Rückenmarkstumor 

Tumor  d.  Auges 


2|  10 

1 


I 


'i' 


1  i 


I      ! 


Ul 


9\   1 

i 

1 1'  5") 

I 
i'       1 

-j       1 

4|22 


2 

:i  1 

l'i   2 


1|l 
ll 


1 

1   ^ 

2«)!  6») 

1 

6 

i^  4 

1 

2l 

8    10 

1 

1 

1 

2 

1 

2 

1 

1 

1 
1 

i 
1 

I  1 

3!;  3; 

li  ' 

2!  2 

2,  l| 

2^1  8' 


61   4 
1  i 


19 


19   881' 


1       [     1, 
27'  Sil  4&'')tTamori 

t, 

v  1; 


I    1 


11 1! 
2;|i2| 

jl   1! 
l'j  2  1 


8|   12 

I       I 
4 


70    18j 
1 


GaBKlioii 
Gasseri. 

6'  18!  11  Gliom  d. 
I  RetintiLd. 

Gehiim. 
»)lTumord. 

1  2i  Gland.  pi- 
nealif  il 
d.  r.  Hemi- 
sphäre. 


2     9* 


4     8 
88 
1: 


4     li 


8    10     6 
8,     8;     6 

I  16     4 


8'     2' 


J L 


I       ll 


16^ 

8l. 
19: 

3 

i 

10; 

1  Melanossr- 
komd-Cbori- 
oidea  m.  Le- 
bermetastsse 


49  18 


60  24  46  25  ;|  43  25  24  '  18  !|  39  !  28  1260  1381398 


3. 

Zirk 

ala 

tioDSor 

gane. 

1900 

1901 

1902 

1903 

1 
1904 

lonR    '  öeeamt- 
^^         zahl       , 

m. .  w. 

1 

m.  w. ' 

i 

m.|W.| 

m.   w. 

1». 

w. 

m.  w.  ^m.  w. !      ,] 

Ben  nnd 
Herzbeutel. 

' 

i   jl    i 

,        il        !        i 

1       1 

1 
1 

1 

Haemoperioard 

1 

1        1     '1        '         ' 

! 

,|   1'           1 

Pericarditis               ' 

3 

3!        1     1 

1    2 

3 

1  1   9      6'  14 

Idiopathische  Herz- 
hypertrophie           ' 

1 

4I      '    51    1<    8 

2 

l!20|    2   22 

Ulceröse    Endocar- 
ditis                          1 

4 

3 

1 

2     3     3'    2;    6     3     5 

7 

6 

i 
4   24 i  22 

46 

Chron.       Klappen- 
fehler und  chron.  ' 
Endocarditis 

16 

12 ! 

14 

18 

13 

22I 

22   22 

1 

1 
18 

13 

1 

8 

28 

91 

115 

206 
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1  1900 

1  1901 

1902 

1903 

1904      1906 

Gesamt- 
zahl 

r- 

w. 

im. 

w.i«.:w. 

m. 

w. 

nL 

w.l;m. 

w. 

m. 

w. 

8idero8ed.Coronar- 
irterien 

1 
8 

8 

6     1 

5 

1 

8 

8 

8 

l 

28 

6 

29 

HerzraptorbeiSkle-  ' 
rose  d.  Art.  coron.  |{ 

1 

1 

2 

1 

1 

2 

8 

6 

£mbolied.GoroDar-  , 

arterieo                  !   2 

2 

1 

1 

5 

5 

ChroniBohellyocar-  |l 
ditis                        ,   5 

8 

2 

2     1 

1 

1 

1 

11 

4 

15 

Insnüficientia  cordis  ' 
DilftUtio                  1 

■ 

1 

2 

7 

2 

5 

7 

18 

11 

24 

Koneenitaler  Herz- 

1 

1 

1 

Raptur  eines  Herz-  i 
Aneurysma              j; 

1 

1 

i 

1 

1 

Arterien. 

i 

Arteriosklerose            12 

19 

12 

16 

25   241 

29 

14 

27 

26 

44 

98 

149 

126 

276 

Periarteriitisnodoea 
Arteriitis  syphilitica 
Aneurysma 

Tenen. 

Thrombose  (nnbck. 
ün.) 

4 

1 

l 

1 
;   1 

! 

2 

8 

1 

2 

i 

l 
2 

2 

1 

2 
2 

2 

1 

8 

2 

1 
8 

4; 

1 

2 

16 

7 

2 

7 

5 

1 
4 

22'] 

12 

Außerdem  1 
P.b.Phthisis 
pulm.  (1902). 
')  15  Aneu- 
rysmen der 
Aorta,  6  d. 
Himarte- 
rien. 

Thrombophlebitis 

4 

' 

1 

i 

1, 

4 

2 

6 

Blut  und  blut- 
büdende  Organe. 

1 

i 

1 

j 

Pemiciöse  Anämie 

7 

2 

2 

2 

8 

8 

1 

9 

12 

21 

Leukämie 

1 

!8 

1 

1 

2 

5 

1 

11 

4 

16 

Lymphosarkom 

1 

3 

^ 

1 

5 

2 

2 

1 

4 

1 

18 

8 

21 

Malignes  Lymphom 
(Pseudoleukämie) 

1 

^ 

1 

1 

2 

2 

2 

7 

2 

9 

Nebennieren. 

! 

Morbus  Addisonii 

8 

1 

2 

;    4 

3 

7 

Tumoren                    1 

1 

1 

1 

1 

2 

Thrombose  d.  Vena 
•oprarenalis      mit 
Nekrose 

1 

;  1 

1 

SehUddiüse. 

1 

Tumoren 

l 

1 

8 

2 

1 

1 

4 

6 

9 

Absoesse 

1 

1 

1 

Kongenitale  Aplasie 

1 

1 

1 

1 

56 

49 

;48 

47 

66 

56 

92 

48 

76 

68 

90 

85 

1 

428 

848 

776 

^    ^  'S- 


i-      =    » 


^    *  ^.  ^.  wi 


—  ^    ^    :».   ▼ 


•     5  Ül 


4»    -Hg 
^      1      i 


«  :  i 

«  «4..T 
tL  8  M 


ff  BS  P^ 


irnfmitomasi. 
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1900 

1901 

1902 

190a 

1904 

löos 

Qeumt- 
£ahl 

m. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m.  w. 

m. 

w.l 

w. 

m> 

w. 

Dam. 

~ 

^^ 

~ 

Incarceration 

1 

12 

6 

6 

6 

8 

4 

13 

1 

9|   2 

7 

20 

55 

75 

Invagination 

1 

2 

1 

2 

8 

GftstroenteritiB 
acaU 

2 

2 

2 

Dysenterie  u.  Ente- 
ritis folliculans 

S 

2 

8 

6 

1 

5 

1 

1 

2 

2 

12 

12 

24 

Colitis  chronica 

1 

1 

1 

Cholera  nostraa 

1 

1 

1 

Perforation  d.  Proc. 
vermiformis,  Feri-  ' 
typhlitia 

11 

8 

6 

4 

11 

6 

8 

7 

8 

4 

11 

6 

55 

29 

84 

(Meist  ope- 

Ulcus dnodeni 

8 

1 

1 

2 

4 

5 

1 

14 

8 

17 

riert) 

Ulcus  jejuni 

1 

1 

1 

Nekrose 

1 

2 

1 

1 

8 

4 

öangriinnachPfort- 
aderthromboee 

1 

1 

1 

Darmkarzinom 

11 

5| 

6 

6 

6 

4 

10 

8 

7 

6 

5 

5 

45 

29 

74 

Andere      Darmge- 
schwälste 

1 

1 

1 

Geschwülste  d.  Ke- 
senterinm 

1 

1 

1 
1 

1 

1 

1 

2 

Strictura  recti 

1 

1 

2 

2 

flamorrhoidalblatg. 

1 

1 

1 

Melaena  neonater. 

1 

1 

1 

3 

3 

Pankreas. 

1 

Entzündang  u.  Ne- 
krose, Fettnekroee, 
Blutung 

1 

1 

1 

1 

i 

1 

2 

1 

8 

4 

7 

Xarzinom 

1 

1 

1 

2 

1 

2 

5 

3 

8 

Leber  und 
GaUenbUse. 

Lebercirrhoae 

8 

12 

7 

1 

7 

2 

11 

8 

6 

3! 

51 

9 

60 

AkutLeberatrophie 

1 

1 

1 

Knot.  Hyperplasie 

1 

1 

1 

Primäre»  Leberkar- 
zinom 

2 

2 

1 

4 

1 

5 

Karzinom  d.  Gallen- 
blase a.Gallenwege 

1 

2 

5 

1 

4 

1 

4 

3 

2 

1 

5 

9 

20 

29 

Gallenateinerkran- 
kuDg 

4 

1 

6 

2 

8 

1 

8 

3 

1 

2 

7 

19 

26 

Leber-Echinococcns 

1 

1 

1 

1 

2 

3 

Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  8. 


34 


Marchand, 


1900 

1901 

1902 

1903 

1904 

^^          zahl       1 

i 
m.  w.  1  m.  w. 

m.  w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

!  m. .  w.  1  m.  w. 

PeritoneuH. 

1      i      •! 

1 
1 
1 

1 
1       ! 

' 

Feritonitia 

2 

s 

1 

1 

1 

1 

d!   1 

2 

6     2 

11 

12 

23i 

Hernia      diaphrag- 
matica 

1 

1 

1 

li 

i 

1 

ri 

Hernia  f an.  umbil  ic. 

^1 

1             i 

1 

,           '     ' 

90 

1 

63 

80 

« 

82 

61 

l81 

1 

66 

81 

64 

77 

641491*346  837! 

6.  Harnorgane. 


!  1900      1901 

1903 

1903 

'  1904 

1906 !  ö-«*- ; 

m. 

r 
w.   m. 

w. 

m.|w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m. 

w.    m. 

..i  1, 

Nieren. 

ü 

i! 

i 

1 

1 
1 

Nephrolithiasit 

1 

1 
1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

Hydronephrose 

,|    1 

1 

2 

2 

2 

4 

Thrombose  der 
N  leren  venen 

2 

1 

1 

3 

1 

*|. 

Pyelonephritis 

1   ' 

1 

2 

2;   1 

1 

8 

3 

3 

2 

1 

18 

8 

26;i 

Chron.  Nephritis 

18 

9 

14 

6    12 

6 

;i3 

8 

114 

11 

11 

6 

82 

44 

126! 

Akute  Nephritis 

4 

,    1 

4     41 

1  ^ 

1|2 

3 

2  117 

8 

Hl 

Geschwülste 

2 

2 

2 

6, 

1 

1 

!  a 

1 

2 

14 

3 

17;' 

Echinococcus 

Harnwesre  und 
Blase. 

1 
1 

1 

' 

;   1 

1     Exstirpiert; 
1     f  an  Vcr- 
'     blatung^. 

Blasensteine 

2 

l. 

1 
1 

3 

3 

Cystitis 

1')' 

1 

1 

1 

1 

3 

4 

»)  Tod  an  Pe- 

Strictur d.  Urethra 

4 

1 

1 

3 

4, 

1 

13 

13 

ritonitis  n- 
1  Perforation. 

Geschwülste  d.Blase 

Geschwülste  der 
Urethra 

3 

2 

1 

6>) 

1 

1') 

2 

2«) 

i 

4») 

1 

1 

i 

1 

1 

17 

1 

2 

19 

1 

M  1  Sarkom. 

«)  Je  1  papil- 
läres Epi- 
theliom. 

')2dgL 

1  Karzinom  n. 
!    ürethro- 
tomie. 

29 

12 

30 

13 

32 

8 

1 

28| 

12 

26 

181 

27 

9 

172 

72 

244 

i 
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1 
1900 

1901 

190S 

1908 

1904 

1905 

Gesamt- 
zahl 

m.  w. 

m. 

1 
w. 

m. 

w. 

1 

m.   w. 

m. 

w. 

m.   w., 

Eotzündmigen    des 
Penis 

1 

i 

1 

1 

2 

2 

Peniskarzinom 

2 

1 

i   ^ 

3 

Prostatahypertro- 
phie u«  Abszesse 

'i 

6 

3 

1 

2 

3 

4 

22 

22 

Geschwülste  der 
Prostata 

4 

1 

2 

1 

i  2i 

5^) 

15 

15 

>)  1  Sarkom. 

Geschwülste  der 
Hoden 

1 

'j 

1 

;      1 

^ 

4 

10 

10 

6 

4 

5 

!11 

46 

46 

1 

8 

.  Wei 

bli 

ch 

e  Genital] 

en 

• 

1900 

1901    '  1902 

1908 

1904 

1905 

Gesamt- 
zahl 

m.1  w. 

|m.|w. 

m. 

w. 

m,   w. 

1 

m. 

1 

w. 

m. 

w. 

m.f 

w. 

i 

Entzündungen    der 
Scheide    nnd    des 
Uterus  (nicht  puer- 
peral) 

1 

1 
1 

1 

1 

1 

8 

8 

Tödliche     Blutung 
SOS  den  Genitalien 

Pyosalpinx 

' 

8 
4 

2 

1 

V) 

1 

2 

7 
10 

7 
10 

i)BeiHyper- 
emesis  gra- 
vidar.  im  5. 
Monat. 

Incarceratio     uteri 
gravidi  retroflexi 

Extrauteringravidi- 
tät 

Geschwülste  der 
Vulva 

1 

a 

1 
8 

1 

2 

1 

1 

2«) 
2 

4 

1 

1 

11 
8 

1 

11 

8 

Gest.  an  Gan- 
grän U.Rup- 
tur d.  Harn- 
blase. 

2)  IF.v.Ab- 
dominalgra- 
vid.(op.),die 
übr.  Tubar- 
graviditäten 
(meist   op.). 

«)  1  Fall  von 
lielanosark., 

Geschwülste  der 
Vagina 

Geschwülste  des 
Uterus 

18 

23> 

I 
22 

2») 
14 

14 

13 

8 
104 

8 
104 

Geschwülste  der 
Ovarien 

Geschwülste  der 
Tuben 

Dermoidcyste  des 
Ovarium 

Geschwülste  der 
Mamma 

1 

1 

8 
4 

2 

1 

4 

8 
6 

6 
9 

4 
5 

4 

1 
2 

22 
2 

1 
80 

22 
2 
1 

80 

1  Fall  von 
Myxosark. 

*)1  F.  V.  Cho- 
rionepithel. 

^)  Chorion- 
epitheliom. 

Amyloid- 
degenerat. 

Mastitis  gangrae- 
nosa 

1 
'1 

1 

: 

1 

1 

81 

42 

86 

85 

32 

27 

203 

208 

3* 
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Mißbildungen  und  kongenitale  Anomalieen  (Kinder). 


1900 

1901 

1902 

1908 

1904 

1906 

Gesami- 
zalil 

m. 

w. 

m. 

.. 

m.' w. 

m. 

w. 

m.  w. 

1 

1 
m.  w. 

m.i  w. 

3 

8 

4 

2 

6 

5 

7 

2 

7 

7 

8 

^. 

36 

64 

Sektionen  ohne  besonderen  Befund. 


1900 

1901 

1902 

1903 

1904 

1905 

Gesamt- 
zahl 

m. 

w. 

m.  w. 

m.J  w. 

..jw. 

m. 

w. 

m.  w. 

m. 

w. 

Erwachsene 

1 

1 

1 

1 

2 

Neugeborene 

4 

4 

15 

11 

17 

9 

13 

12 

88 

37 

33 

16 

- 

Totgeborene 

40 

38 

61 

42 

58 

61 

36 

38 

75 

53 

4 

4 

56 

44 

78 

51 

71 

68 

74 

76 

108|70 

1 

391 

307 

698 

Zusammenstellung  der  malignen  Oesehwülste  naeh  den  einselnen 

Organen.  ^) 


1      K, 
m. 

irzino] 
w. 

ne 

S. 

S 
GH 

m. 

arkome, 
ome  asw. 

w,|   S. 

Bemerkungen 

Haut 

8 

4 

12 

2 

2 

Knochen 

1 

1*) 

8 

8 

16 

')  Epidermiskarzinom  d.  Kreu- 

Lymphdrüsen 

13 

8 

21 

beins. 

Schilddrüse 

4 

2 

6 

Nebenniere 

1^) 

1 

1 

1 

0  Melanot.  Tumor  der  Neben- 
nieren. 

Dura  mater 

1 

2 

3 

Endotheliome. 

Pia  mater 

2 

2 

Endotheliome. 

Gehirn 

27 

19 

46 

43  Gliome,  1  Tomor  d.  GUndala 
piDealis,  1  Tumor  d.  Gangl- 
Gasseri,  1  Gliom  d.  Betiss 
und  des  Gehirns. 

Eückenmark 

2 

2 

£ndotheliome. 

^)  Mit  Ausnahme  der  vor  dem  Tode  ezstirpierteu  Geschwülste  und  der  Neben- 
befunde. 
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Karzinome 
m,  !   w.       S. 

Sarkome, 
Qliome  usw. 

n..  '  w.  '   S.   ! 

1 

Bemerkungen 

Auge 

i  1 

1 

Helanosarkom. 

Kehlkopf 

4 

4 

Lünge 

98 

4 

87 

2 

8 

Zunge,  Hand,  Kiefer 
Pharynx  und  Tonsillen 

7 
7 

1 
8 

8 
10 

1^) 

1 

1    ')  H^osarkom  des  Oberkiefers 
^         (Knabe  von  12  Wochen). 

Oesophagus 

!    70 

4 

74 

1 
1 

Hagen 

188 

78 

206 

Darm 

45 

29 

74 

1 

1  , 

Heaenterinm 

1 

l' 

Leber 

Gallenblase  und  große 
Gallenwege 

Pankreas 

6 

9 
6 

1 

20 
2 

6 

29 
8 

'  Primäre  Leberkarzinome,   1  bei 
1       Echinococcus. 

3  Karzinome  d.  größeren  Gallen- 
!      gange,  2  m.,  1  w. 

'i 

Niere 

10 

8 

18 

4 

4! 

Harnblase 

12 

2 

14 

1 

1 ; 

Harnröhre 

1 

1 

1 

Hoden 

1 

1 

8 

8  1 

Penis 

8 

8 

Prostata 

14 

14 

1 

1 

Vulva 

9 

9 

Vagina 

2 

2 

1 

1 

Uterus 
Tube 

101^) 

1 

101 

1 

1 

1  '{ >)  1  Chorioepitheliom. 

i 

Ovarien 

16 

16 

4 

*i 

Hamma 

1 

1 

28 

28 

3 

«11 

''  869 

1 

809 

678 

62 

66 

117  1 

Gesamtsumme:  799 


Zusammenstellung  der  Leichen  nach  der  Herkunft. 


1900 


1901 


1902 


1908  I    1904 


1906  il 


;!  Gesamt- 


zahl 


Hedizinische  Klinik 

Chirurgische  KUnik 

Klinik  f.  Ohren-,  Nasen- 
u.  Halskrankheiten 

Klinik    f.   Syphilis    u. 
Hautkranldieiten 


780 
234 

16 

10 


697 
266 

19 

11 


716    !    780   I     784        802    |     4609 
240    i    260        277        298   i     1664 


I 


18 

4 


18 


18 
8 


I' 


18   >| 
6 


91 
48 


Aus  dem 
;  Stadtkran- 
kenhaus 
zusammen 
6202 
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1900 

1 

1901 

1902 

1908 

1904 

• 
1906 

Gesamt- 
zahl 

«          ,,.  .,       Frauen 
Frauenklinik      ^.   , 
Kinder 

1            1 
26 

9 

34 
127 

28 
164 

38 
179 

46 
184 

63 
202 

234 
866 

Psychiatritohe  Klinik 

46 

39 

69 

44 

40 

46 

278 

Augenklinik 

4 

6 

8 

3 

11 

12 

44 

Leichen  verschiedener 
Herkunft  (Poliklinik, 
Privatkliniken,  Dia- 
koniflsenhauBi  private 
Sektionen) 

9 

36 

1 
24 

9 

28 

28 

129 

1 

1   Anderer 
'  Herkunft 

Diakonissenhaus 

41 

41 

1      1576 

1088 

1224 

1246 

1326 

1886 

1616 

7778 

Verweigerte  Sektionen 

64 

86 

86 

112 

127 

164 

1 

688 

m.|w. 

m. 

w. 

m.  w. 

m. 

w. 

m. 

w. 

m.'  w. 

m.  1  w.  II 

Ausgeführte  Sektionen 

605  413 

674 

466 

688472 

697 

616 

677  681 

807|646  4148  2992, 

1018 

11 

39 

1160 

12 

13 

1268 

1362 

7140 

1 

f 


r 


5.  Erläaternngen  znr  Sektionsstatistik. 


Unter  den  Infektionskrankheiten  nimmt,  wie  gewöhnlich,  die  Tuber- 
kulose an  Zahl  die  erste  Stelle  ein  (1652  von  7140  Fällen).  Von 
diesen  1662  Fällen  waren  allein  1288  solche  von  chronischer  Lungen- 
tuberkulose. Selbstverständlich  geben  diese  Zahlen  noch  kein  Bild  von 
dem  Vorkommen  der  tuberkulösen  Erkrankungen  im  allgemeinen,  da 
die  als  Nebenbefunde  so  häufigen  tuberkulösen  Veränderungen  in  der 
Statistik  nicht  zum  Vorschein  kommen. 

Unter  den  Fällen  von  akuter  Miliartuberkulose  war  eine  größere 
Anzahl  von  Tuberkulosen  des  Ductus  thoracicus,  eine  gewisse  Zahl  von 
größeren  Durchbrüchen  tuberkulöser  Herde  in  große  Venen  als  Ursache 
der  Verbreitung  der  Bazillen  nachweisbar. 

Bei  der  tuberkulösen  Meningitis  konnte  in  einer  Reihe  von  Fällen 
bei  Erwachsenen  die  neuerdings  von  Simmonds  hervorgehobene  Koinzidenz 
mit  Genitaltuberkulose  nachgewiesen  werden. 

Die  Knochentuberkulose  zeichnet  sich  in  unserem  Material  keines- 
wegs durch  besondere  Häufigkeit  aus;  am  häufigsten  waren  unter 
den  tuberkulösen  Knochenerkrankungen  die  Fälle  von  tuberkulöser 
Spondylitis. 

Die  als  tuberkulöse  Perikarditis  verzeichneten  Fälle  waren  fast 
ausschließlich  solche,  bei  denen  diese  Erkrankung  als  Todesursache, 
besonders  bei  älteren  Individuen,  ohne  weiterverbreitete  Tuberkulose, 
im  Anschluß  an  ganz  alte  oft  schon  verkalkte  Verkäsung  von  bron- 
chialen oder  mediastinalen  Drüsen  aufgetreten  war,  deren  Infektiosität 
ohne  Annahme  einer  sehr  langen  Lebensfähigkeit  von  Dauerformen  der 
Tuberkelbazillen  nicht  verständlich  Sein  würde.  Diese  Fälle  können 
keineswegs  als  Seltenheiten  bezeichnet  werden. 

Als  Darmtuberkulose  sind  nur  diejenigen  Fälle  angeführt,  bei  denen 
schwere  tuberkulöse  Erkrankungen  anderer  Organe  fehlten.  Dennoch 
finden   sich  nur  sehr  wenige  darunter,  bei  denen  mit  einiger  Sicherheit 
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eine  primäre  Danntuberkulose  (Fütterungstuberkulose)  angenommen 
werden  konnte. 

unter  den  akuten  Infektionskrankheiten  kam  der  Typhus 
in  etwas  wechselnder  Häufigkeit  vor,  am  häufigsten,  mit  25  Fällen,  im 
J.  1900,  am  seltensten,  mit  6  Fällen,  im  J.  1906.  Der  Tod  war  in 
9  Fällen  durch  Perforation  eines  Darmgeschwüres,  in  einigen  Fällen 
durch  Blutungen,  in  anderen  durch  Pneumonie  veranlaßt. 

Von  den  4  Todesfällen  an  Milzbrand  war  der  erste  (S.  748/01) 
die  Folge  eines  Karbunkels  am  Kinn,  im  zweiten  (S.  135/02)  fand  sich 
eine  Inhalationsinfektion  bei  einer  54  jährigen  Frau,  die  mit  dem  Durch- 
sieben von  Drogen  aus  Argentinien  beschäftigt  gewesen  war;  die  Milz- 
brandsporen stammten  wahrscheinlich  von  den  zur  Verpackung  benutzten 
rohen  Tierhäuten. 

Ein  dritter  Fall  (M.  v.  29  J.  S.  28.  VII.  02)  war  (ohne  nachweis- 
bare Infektionsgelegenheit)  von  der  Nasenschleimhaut  ausgegangen  und 
war  ein  ausgezeichnetes  Beispiel  einer  hämorrhagischen  Milzbrand- 
Leptomeningitis  (vgl.  Eisel,  Zeitschr.  f.  Hygiene  und  Infektionskrank- 
heiten, Bd.  42).  Einen  ganz  ähnlichen  Ausgang  nahm  ein  Milzbrand- 
karbunkel des  linken  Augenlides  durch  Infektion  mit  verstäubten 
Roßhaaren  bei  einem  Markthelfer.  Während  auf  dem  Blutwege  so 
gut  wie  gar  keine  Verbreitung  von  Milzbrandbazillen  stattgehabt  hatte, 
war  durch  die  Lymphbahnen  eine  sehr  schwere  Invasion  der  Meningen 
eingetreten  (S.  1484/05). 

Actinomykose  kam  nur  zweimal  als  tödliche  Erkrankung  zur 
Beobachtung,  in  beiden  Fällen  mit  sehr  ausgedehnten  Veränderungen 
(1.  Frau  von  28  Jahren,  S.  920,  1900:  Actinomykotischer  Lungenabszeß, 
retroperitoneale  Phlegmone,  Leber-  und  Nierenabszesse,  actinomykotische 
Thrombophlebitis  der  Vena  cava  inf.,  Caries  der  Wirbelsäule ;  2.  Frau  von 
48  Jahren,  S.  181,  1904:  Lungenabszesse,  sehr  umfangreiche  Leber- 
abszesse mit  eiteriger  Thrombose  der  Lebervenen,  Wirbelcaries). 

Die  Diphtherie  und  die  akuten  Exantheme  sind  wegen  der  geringen 
Zahl  von  Kindersektionen  in  unserem  Leichenmaterial  nicht  häufig  ver- 
treten. 

Die  als  Meningitis  cerebrospinalis  angeführten  Fälle  waren  meist 
durch  Diplococcus  lanceolatus  hervorgerufen ;  in  einigen,  bei  denen  intra 
vitam  der  Meningococcus  intracellularis  nachgewiesen  worden  war,  gelang 
dies  an  der  Leiche  nicht  immer  mit  Sicherheit.  Zu  diesen  Fällen 
kommen  noch  50  andere,  bei  denen  eine  lokale  Infektion  (Otitis,  Rhi- 
nitis etc.)  erkennbar  war.  Diese  sind,  ebenso  wie  die  Fälle  von  Pneu- 
monie unter  den  Organerkrankungen  angeführt. 

Verhältnismäßig  gering,  zum  Teil  aus  dem  oben  angeführten  Orunde, 
ist  die  Häufigkeit  der  akuten  Osteomyelitis. 

Als  wahrscheinlich  hierhergehörig  verdient  hier  ein  Fall  von  einem  nach 
kurzer  Krankheit  verstorbenen  Knaben  v.  14  J.  Erwähnung,  bei  dem  (trotz 
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genauester  Untersuchung)  ein  primärer  Enochenherd  nicht  nachgewiesen 
werden  konnte,  während  die  Lungen  von  außerordentlich  zahlreichen 
hämorrhagischen  Herden  mit  eben  beginnender  AbszeBbildung  und 
enormen  Mengen  von  Staphylokokken  durchsetzt  waren.  Im  Leben  hatte 
nichts  auf  eine  Knochenaffektion  hingewiesen  (S.  468/03). 

Die  puerperalen  Infektionen  erreichten  die  verhältnismäßig  große 
Höhe  Ton  167  in  6  Jahren ;  meist  handelte  es  sich  um  Frauen,  die  mit 
schweren  .Infektionen  aus  der  Stadt  in  das  Krankenhaus  gelangten.  Am 
häufigsten  war  die  endometritische  Form,  sodann  die  thrombophlebitische, 
selteuer  die  parametritische  Form  vertreten. 

Unter  diesen  Fällen  ist  eine  sehr  bemerkenswerte  (nicht  eigentlich  puer- 
perale) Gasgangrän  des  schwangeren  üterns  besonderer  Erwähnung  wert 
(8.  900/04).  Eine  im  4.  Monat  schwangere  gesunde  Ehefrau  von  33  J., 
die  angeblich  in  der  letzten  Zeit  Vaginal  Spülungen  gemacht,  aber  keinen 
AnlaB  zur  Annahme  einer  absichtlichen  Verletzung  geboten  hatte,  war  am 
Morgen  noch  bei  voller  Gesundheit  gewesen  und  wurde  am  Mittag  bewußtlos, 
in  krampfhaften  Zuckungen  gefunden.  Im  Krankenhaus  wurde  am  Abend 
eine  schwere  Hirnafifektion  angenommen  (Temp.  38);  der  Tod  erfolgte  am 
nächsten  Morgen  4  IThr.  Bei  der  Sektion,  am  Mittag  desselben  Tages,  wurde 
der  Uterus  vollständig  mit  Gas  durchsetzt  gefunden.  Er  enthielt  einen  18  cm 
langen  Fötas.  Die  Flacenta  löste  sich  in  pulpösen  Fetzen  ab,  die  auch  die 
äbhge  Innenfläche  bedeckten.  Die  Leber  bot  das  ausgeprägte  Bild  der 
Bchaamleber,  auch  das  Blut  der  Nabel vene  und  das  der  Hirnsinus  enthielt 
reichlich  Gasblasen.  Im  Blut  und  den  emphysematischen  Organen  fanden  sich 
sehr  reichlich  dicke  Bazillen  derselben  Form  (Kulturen  wurden  in  diesem 
Falle  nicht  angelegt). 

Ein  zweiter  Fall  von  Gasgangrän  (Gangr.  foudroyante)  ist  unter  den 
zahlreichen  Fällen  von  Phlegmone  verzeichnet.  Er  betraf  eine  45  jährige  Frau, 
bei  der  wegen  Beuserscheinungen  infolge  alter  Adhäsionen  eine  Darmschlinge 
reseziert  und  zur  Bildung  eines  künstlichen  Afters  mit  der  vorderen  Bauch- 
wand vernäht  worden  war.  Der  Tod  erfolgte  2  Tage  nach  der  Aufnahme; 
schon  im  Leben  hatte  sich  bald  nach  der  Operation  Emphysem  der  Bauch- 
decken gezeigt,  kurz  vor  dem  Tode  hatte  sich  eine  schwärzlich  grünliche  Ver- 
färbung auf  der  Haut  des  Bauches  gezeigt,  die  mit  reichlicher  Gasbildung 
sich  an  der  Leiche  auf  einen  großen  Teil  des  Bückens  ausgebreitet  hatte 
(S.  am  9./3.  05).  Aus  dem  emphysematischen  Gewebe  ließ  sich  leicht  eine 
große  Menge  brennbaren  Gases  aufsammeln.  Die  Gewebe  waren  mit  sehr  reich- 
lichen Bazillen  der  gleichen  Art  durchsetzt,  die  in  Anaeroben- Kulturen  mit 
Traubenzucker- Agar  sehr  lebhaft  Gas  bildeten. 

Als  „tropische  Splenomegalie"  ist  jener  eigentümliche  Fall  be- 
zeichnet, den  ich  gemeinschaftlich  mit  Herrn  Ledingham  beschrieben 
habe  (s.  unten). 

Es  handelte  sich  um  eiuen  ehemaligen  Soldaten  des  Chinafeldzuges, 
dessen  Erkrankung  wahrscheinlich  auf  einen  Insektenstich  zurückzuführen 
war.  Es  gelang  hier  der  Nachweis  kleiner  in  den  Zellen  der  Milz,  der 
Leber,  des  Knochenmarks,  der  Lymphdrüsen  in  ungeheuren  Mengen  vor- 
handener Körperchen,  deren  wahre  Natur  anfangs  nicht  sichergestellt 
werden  konnte.    Nach  der  vorläufigen  Beschreibung  dieses  Falles  wurden 
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Mitteilungen  über  ähnliche  Körperchen  aus  der  Milz  von  eigentümlichen 
in  Indien  weit  verbreiteten  Fällen  von  Splenomegalie  („Kala-Azar^)  durch 
Leishmak  in  London  und  Donovan  in  Madras  bekannt,  nach  denen  die 
Körperchen,  deren  Protozoen-Natur  sich  inzwischen  unzweifelhaft  hatte 
feststellen  lassen,  den  Namen  der  DoNOVAK-LEiSHMAK'schen  Eörperchen 
erhalten  haben. 

Unter  den  Todesfällen  durch  „äußere  Einwirkungen^  ergaben 
die  zahlreichen  Verbrennungen  keine  charakteristischen  Yeränderongen 
der  inneren  Organe.  Nur  selten  war  Hämoglobinurie  andeutungsweise 
vorhanden. 

Die  41  Fälle  von  Vergiftung,   bei  denen  das  tödliche  Gift  bekannt 
war,  verteilen  sich  folgendermaßen : 
Akute  Vergiftungen. 

Arsen  1 

Phosphor  4 

Sublimat  6 

Jodoform  1 

Oxals.  Kali  1 

Schwefelsäure        4 

Salpetersäure         1 

Essigsäure  1 

Karbolsäure  1 

Kresol  1 

Lysol  1 

Blausäure  1 

Morphium  5 

Strychnin  1 

Kohlenoxyd  2 

Leuchtgas  3 

Fleischvergiftung   1 
b)  Chronische  Vergiftungen. 

Bleivergiftung  6  Fälle. 
(In  allen  Fällen  chronische  Nephritis.) 
Hierzu  kommen   noch    die  46    als   chronischer   Alkoholismus  (mit 
Delirium  tremens)  verzeichneten  Fälle. 

Ein  als  tödliche  Vergiftung  durch  kaustisches  Ammoniak  aufgefaßter 
Todesfall  ist  mit  großer  Wahrscheinkeit  auf  urämische  Litoxikation  zu- 
rückzuführen. Es  betraf  einen  jungen  Mann,  der  während  der  Eisenbahn- 
fahrt schwer  erkrankt  und  im  bewußtlosen  Zustand  in  das  Krankenhaus 
aufgenommen  worden  war,  wo  er  nach  kurzer  Zeit  starb.  Bei  der 
Sektion  fand  sich  eine  intensive  Gastritis,  starke  Rötung  und  Schwellung 
der  Magenschleimhaut,  wobei  der  sehr  starke  ammoniakalische  Geruch 
und  der  anscheinend  ganz  plötzliche  Eintritt  der  Erkrankung  den  ge- 
nannten  Verdacht  erweckten.     Da   aber  eine   sehr  schwere  Schrumpf- 
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niere  mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bestand,  und  kein  be* 
stimmter  Anhaltspunkt  für  eine  absichtliche  Vergiftung  vorlag,  so  handelte 
es  sich  wahrscheinlich  um  urämische  Intoxikation,  wenn  auch  der  Am- 
moniakgeruch  und  die  Nebelbildung  mit  Salzsäure  ganz  ungewöhnlich 
stark  war  (S.  282/05). 

Eine  schwere  Gastritis  mit  Bildung  einer  lose  an  der  Oberfläche 
der  stark  geröteten  und  geschwollenen  Schleimhaut  haftenden  Pseudo- 
membran, die  einen  großen  Teil  der  Innenfläche  bedeckte,  fand  sich  auch 
in  einem  anderen  Falle  von  notorischer  Urämie  bei  Schrumpfniere.  Die 
Gastritis  hatte  hier  augenscheinlich  die  gleiche  Bedeutung  wie  die 
häufiger  vorkommende  nekrotisierende  und  pseudomembranöse  Enteritis 
und  Colitis  bei  Urämie,  als  Folge  der  gesteigerten  Hamstoffausscheidung 
durch  die  Schleimhaut  mit  Umwandlung  in  kohlensaures  Ammoniak. 
(8.  1460/05  Fr.  v.  38  J.)  ^) 

Ein  nicht  unter  den  akuten  Vergiftungen  angeführter  Fall,  der  aber 
mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  Chloroformvergiftung  aufzufassen  ist, 
betraf  ein  wegen  Otitis  media  operiertes  Kind.  Obwohl  die  Operation 
ohne  Störung  verlaufen  war  und  das  Kind  vorher,  abgesehen  von  seinem 
Ohrenleiden,  anscheinend  gesund  gewesen  war,  trat  der  Tod  nach  kurzer 
Zeit  an  Herzlähmung  ein;  die  Sektion  ergab  eine  Dilatation  des 
Herzens  mit  sehr  verbreiteter  feinkörniger  Verfettung  der  Herzmusku- 
latur  und  des  Nierenparenchyms.  Die  Narkose  sollte  lange  gedauert 
haben,  der  Chloroformverbrauch  indes  nicht  besonders  groß  gewesen 
sein  (S.  147/06).«) 

Der  Fall  von  Fleischvergiftung  betraf  einen  9  jährigen  Knaben 
der  bei  einer  sehr  ausgedehnten  Massenerkrankung  6  Stunden  nach 
dem  Genüsse  des  angeschuldigten  Fleisches  unter  den  Erscheinungen 
einer  heftigen  Gastroenteritis  erkrankt  und  nach  2^/^  Tagen  gestorben 
war.  Die  Schnelligkeit  des  Eintrittes  der  Erkrankung  dürfte  am 
meisten  für  eine  Vergiftung  durch  Bakterientoxine  und  nicht  für  eine 
primäre  Bakterieninfektion  sprechen.  Die  bei  der  Sektion  (S.  617/05) 
gefundenen  Veränderungen  betrafen  hauptsächlich  das  Ileum,  das 
eine  schwere  Enteritis  mit  verbreiteter  locker  anhaftender  fibrinöser 
Pseudomembran  von  hellgelber  Farbe,  mikroskopisch  oberflächliche  Ne- 
krose der  Schleimhaut  zeigte,  in  der  stellenweisen  Anhäufungen  von 
Bazillen  vom  Aussehen  von  Bacterium  coli  vorhanden  waren.  Kulturen 
aus  dem  Darminhalt  ließen  sich  nicht  rein  gewinnen.  Die  übrigen 
Organe  der  noch  sehr  frischen  Leiche  enthielten  sehr  spärliche  Bak- 
terien ;  aus  der  Milz  waren  nur  vereinzelte  Kolonien  von  Bacterium  coli 
zu  erhalten,  das  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  schwere  Peritonitis 
bervorrief,  sich  aber  in  dieser  Beziehung  nicht  anders  verhielt,   als  das 

^)  S.  darüber  Wagner,   Der  Morbus  Brightii.      Leipzig    1882.     S.  59. 
^)  Irrtümlich  hier  aufgenommen. 
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aus  der  Milz  einer  anderen  Leiche  erhaltene.  Jedenfalls  handelte  es  sich 
nicht  um  eine  allgemeine  Bakterieninvasion. 

Unter  den  Kupturen  innerer  Organe  der  Brust-  und  Bauchhöhle 
war  besonders  ein  Fall  vou  Zerreißung  des  Herzbeutels  bemerkenswert 
Obgleich  das  Herz  in  der  linken  Pleurahöhle  freilag  und  der  Tod  erst 
nach  mehreren  Tagen  infolge  anderer  Verletzungen  eingetreten  war,  hatte 
im  Leben  nichts  auf  die  Zerreißung  des  Herzbeutels  hingedeutet.  (Vgl 
die  Demonstration  von  Saxer,  S.  355/00.) 

Hieran  schließt  sich  eine  traumatische  Zerreißung  des  linken  Hen- 
ohres  mit  Hämoperikard  bei  einem  Fall  von  Schädelfraktur  durch  Sturz 
aus  großer  Höhe  (vgl.  Saxer  ebenda,  S.  812/01). 

Besonders  eigentümlich  war  ferner  ein  beim  Heben  einer  schweren 
Last  bei  einem  sehr  muskulösen  kräftigen  Mann  von  30  Jahren  ein- 
getretene Zerreißung  des  Rectum  an  der  vorderen  Wand  im  Bereiche 
einer  Taenia.  Der  Tod  erfolgte,  nachdem  vorher  die  Laparotomie 
(ohne  Resultat)  vorgenommen   worden   war,   an  Peritonitis  (S.  1042/05). 

Unter  den  zahlreichen  Zerreißungen  der  Leber  war  besonders  ein 
Fall  von  Interesse,  bei  dem  durch  Prof.  Wilms  die  starke  Blutung 
durch  Tamponade  gestillt  worden  war.  Der  Tod  trat  indes  nach 
sieben  Tagen  ein.  Es  fanden  sich  hier  außerordentlich  charakteristische 
anämische  Nekrosen  des  Leberparencbyms  in  der  Umgebung  der  Zer- 
reißung (s.  die  Demonstration  von  Wilms  auf  dem  Chirurgenkoogreß, 
Verhandlungen  1905,  L  172)  (S.  1042/05). 

Von  den  beiden  Todesfällen  von  Morbus  Basedowii  war  der  eine 
nicht  unter  dieser  Diagnose  angeführte  (S.  869/04)  im  Anschluß  an  die 
Exstirpation  der  einen  Schilddrüsenhälfte  eingetreten.  Die  Schilddrüse 
zeigte  die  charakteristische  Beschaffenheit  der  parenchymatösen  Struma 
ohne  Kolloid  anhäuf ung. 

Die  Fälle  von  Eklampsie  sind  teilweise  in  einer  Dissertation 
(Nitzsche)  zusammengestellt  worden ;  die  Leberveränderungen  einer 
großen  Anzahl  der  Fälle  sind  von  Herrn  Dr.  Konstantenowitsch  ans 
Charkow  während  des  Jahres  1905/6  bearbeitet  worden;  die  Pankreas- 
veränderungen  in  einer  Anzahl  von  Diabetesfällen  durch  Herrn  Dr.  Ea- 
BAKASCHEFF  aus  Rustschuk. 

Unter  den  Organerkrankungen  ist  von  Knochenkrank- 
heiten ein  Fall  der  hier  sehr  selten  beobachteten  Osteomalacie  aus  der 
Privatpraxis  (Herr  Dr.  Littauer)  bemerkenswert.  (Frau  von  55  J. 
S.  820/03.)  Es  war  hier  nach  längerem  Phosphorgebrauch  seit  sechs 
Jahren  Konsolidation  eingetreten.  Es  bestand  zugleich  eine  Hemia 
obturatoria. 

Ein  unter  den  Tumoren  der  Knochen  angeführtes  Epidermiskarcinom 
von  cholesteatomartiger  Beschaffenheit  hatte  das  Kreuzbein  zum  grofien 
Teil  zerstört  und  füllte  die  Höhle  des  kleinen  Beckens  aus.  Ein  durch 
die  Haut   in   der  Gesäßgegend    durchgebrochener  Teil   war  exstirpiert 
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worden.  Allem  Anschein  nach  ist  die  Geschwulst  auf  einen  fötalen 
Epidermiseinschluß  im  oder  am  Kreuzbein  zurückzuführen  (S.  570/02). 

Besonders  bemerkenswert  sind  mehrere  Fälle  von  ankylosierender 
Arthritis  y  die  sich  auf  einen  großen  Teil  der  Gelenke  der  Extremi- 
täten und  der  Wirbelsäule  erstreckte.  Zwei  von  diesen  sind  von 
Dr.  Janssen  bearbeitet  worden. 

Ein  weiterer  Fall  von  vollständiger  Versteifung  der  Wirbelsäule 
mit  Beteiligung  der  großen  Extremitätengelenke  (Typus  Bechtekbw) 
(S.  104/04,  M.  V.  60  J.,  Tod  an  Phthisis  pulmon.)  harrt  noch  der  Ver- 
öffentlichung;  das  Knochenpräparat  befindet  sich  in  der  Sammlung, 
während  in  einem  späteren  Falle  (S.  1270/04,  M.  v.  54  J.,  Tod  an 
Phthisis  pulmon.)  die  sehr  interessante  Wirbelsäule,  in  relativ  frühem 
Stadium  der  Veränderung,  leider  nicht  erhalten  werden  konnte.  Dies 
war  dagegen  in  einem  neuen  Fall  (1906)  möglich.  Eine  Trennung  der 
beiden  Typen  der  Wirbelsäulenversteifung  je  nach  der  Beteiligung  der 
Extremitätengelenke  ist  bei  den  zahlreichen  Übergängen  nicht  gerecht- 
fertigt. 

unter  den  Geschwülsten  der  Haut  befand  sich  ein  von  Prof. 
Rtehl  genau  beobachteter  und  beschriebener  Fall  von  Epidermiskarcinom 
ohne  jede  primäre  Ulceration  mit  zahlreichen  subkutanen  Metastasen  und 
beiderseitiger  karcinomatöser  Ulceration  der  Inguinaldrüsen  (S.  702/01), 
ferner  ein  Fall  von  Earcinom  der  Gresichtshaut  eines  11jährigen  Mädchens 
bei  Xeroderma  pigmentosum  (S.  367/03). 

Von  den  Fällen  von  eiteriger  Meningitis  (außer  den  oben 
erwähnten)  war  nicht  weniger  als  die  Hälfte  durch  Otitis  media 
bedingt. 

Unter  den  hier  aufgezählten  Hirnblutungen  sind  nur  diejenigen 
verzeichnet,  bei  denen  die  Blutung  als  die  Hauptkrankheit  hervortrat; 
sehr  viele  andere  Fälle  finden  sich  unter  den  Todesursachen  bei  chroni* 
scher  Nephritis,  Herzhypertrophie,  Arteriosklerose;  dasselbe  gilt  von 
der  HimerweichuDg. 

Unter  den  Hirntumoren  waren  bei  weitem  die  meisten  Fälle 
Gliome  verschiedener  Formen.  Besonders  hervorzuheben  ist  ein  aus- 
gezeichneter Fall  von  primärer  Geschwulstbildung  des  Ganglion  Gassen 
und  des  Trigeminus,  der  demnächst  ausführlicher  publiziert  werden  wird, 
sowie  ein  kolossaler,  offenbar  aus  kongenitaler  Anlage  entstandener 
Tumor  im  dritten  Ventrikel  und  dem  linken  Stimhirn  bei  einem  Knaben 
von  fünf  Jahren  mit  enormem  Hydrocephalus  int.  (S.  15.  X.  1903). 

Unter  den  Fällen  von  Gehirnabzeß  hat  ein  Fall  aus  dem  Jahre  1903 
eine  besonders  traurige  Bedeutung  für  unser  Institut,  da  er  den  Prosektor, 
Professor  Saxeb  betraf.  Augenscheinlich  handelt  es  sich  um  einen 
metastatischen  Abszeß,  der  sich  wahrscheinlich  im  Anschluß  an  eine 
langwierige  kleine  Ulceration  am  Daumen  entwickelt  hatte,  jedoch 
ohne  nachweisbares  Bindeglied.    (Einzelne  bei  der  Sektion  in  den  linken 
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Achseldrüseu  gefundeDe  gelbliche  Herdeben  erwiesen  sieb  bei  dem  sonst 
ganz  gesunden  Mann  als  tuberkulös.) 

Die  Todesfölle  an  Gehirncysticerken  erreichten  allein  in  den 
Jahren  1903  —  1905  eine  ungewöhnlich  hoho  Zahl  (9),  wovon  nicht 
weniger  als  sechs  auf  das  Jahr  1903  fallen.  Es  handelt  sich  zum  Teü 
um  freie  Cysticerken  im  vierten  Ventrikel,  zum  Teil  um  die  als  Cysti- 
cercus racemosus  bekannte  Form  in  den  Meningen  der  Gehimbasis, 
einmal  auch  um  multiple  Cysticerken  in  der  Substanz  des  Gehirns  und 
in  den  Häuten.  Vereinzelte  Cysticerken  wurden  außerdem  in  einer  An- 
zahl von  Fällen  zufallig  gefunden.  Auffallend  ist,  daß  Taenia  solinm 
niemals  beobachtet  wurde.  (Vgl.  Mabchand,  Über  die  Gehirncysticerken, 
Volkmanns  klin.  Vorträge  Nr.  371.) 

Zirkulationsorgane.  Als  Todesfalle  an  Perikarditis  sind  nur 
solche  angeführt,  bei  denen  diese  als  Hauptkrankheit  hervortrat.  Ein 
wahrscheinlich  auf  ein  Trauma  zurückzuführender  Fall  war  durch  stark 
hämorrhagisches  Exsudat  ausgezeichnet.  In  mehreren  Fällen  wurde 
Perikarditis  bei  Urämie  (ohne  Bakterienbefund)  beobachtet.  Die  sog. 
„idiopathische  Herzhypertrophie^  ist  mit  einer  größeren  Zahl  von  Fällen 
vertreten,  bei  denen  weder  hochgradige  Arteriosklerose,  noch  Nephritis 
nachweisbar  war.  Besonders  auf  die  Abwesenheit  der  letzteren  wurde 
großes  Gewicht  gelegt.  Als  Ursache  der  Hypertrophie  (vorwiegend  des 
linken  Ventrikels)  war  in  den  meisten  Fällen  wohl  Alkoholismns  zu- 
sammen mit  starker  Muskelarbeit  anzunehmen.  Chronische  Myocarditis 
fibrosa  war  in  diesen  Fällen  ausgeschlossen.  Der  Tod  erfolgte  entweder 
an  Stauungszuständen  nach  eingetretener  Herzinsufficienz  (mit  Dilatation) 
oder  an  Hirnblutung.  Fast  alle  Fälle  dieser  Art  betrafen  Männer, 
meist  in  den  mittleren  Lebensjahren. 

Die  als  ulceröse  Endokarditis  aufgezählten  Fälle  waren  hauptsach- 
lich „kryptogenetische''  Streptokokkeninfektionen.  Ein  Teil  dieser  Fälle 
ist  in  der  Monographie  von  Königer  (s.  das.)  bearbeitet  worden. 

Unter  den  chronischen  Klappenfehlem  seien  hier  zwei  Fälle  von 
Stenose  des  linken  Atrioventrionlar-Ostium  mit  ganz  ungewöhnlicher 
Dilatation  des  linken  Vorhofes  erwähnt.  In  dem  einen  (S.  377,  1900 
Mann  von  36  J.)  enthielt  der  linke  Vorhof  ein  Liter  Blut;  bei  der  An- 
sicht des  Herzens  von  vorn  (in  situ)  ragte  ein  beträchtlicher  Teil  des 
linken  Vorhofs  noch  rechts  über  den  rechten  Vorhof  hinaus.  Der 
zweite  Fall  (S.  1123/01;  Frau  von  31  J.)  war  nicht  ganz  so  hochgradig. 

Als  Folge  der  Arteriosklerose  und  Thrombose  der  Coronar- 
arterien  kam  akute  Herzruptur  mit  Hämopericardium  5  mal  zur  Be- 
obachtung : 

1.  Mann  von  74  J.  N.  661/02,  Ruptur  an  der  Vorderwand  des  I.  Ven- 
trikels. 

2.  Frau  von  71  J.  N.  659/04,  Herzinfarkt  bei  Sklerose  und  Verschluß 
der  Arteria  coronaria  sin.     Kuptur  des  1.  Ventrikels. 
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3.  Frau  v.  81  J.  8.  1338/04,  Sklerose  und  Verschluß  der  1.  Arteria 
coronaria.     Infarkt  und  Ruptur  des  1.  Ventrikels. 

4.  Mann  v.  69  J.  8.  1446/05,  Thrombose  der  Arteria  coronaria,  Myo- 
karditis, Herzinfarkt.     Ruptur  des  1.  Ventrikels. 

5.  Frau  v.  70  J.  8.  182/1905,  Obliteration  der  Ramus  circumflexus 
der  1.  Art.  coronaria.  Arteriosklerose.  Ruptur  der  Hinterwand  des  1.  Ven- 
trikels. 

Dazu  kommt  noch  ein  6.  Fall  von  akuter  Herzruptur  bei  großem  meta- 
statischem Abszeß  an  der  8pitze  des  linken  Ventrikels  und  dem  Torderen 
Papillarmuskel  bei  Endocarditis  ulcerosa  mit  Streptokokken  nach  Uterus- 
exBtirpation  (Frau  v.  55  J.  8.  1506/05). 

Außerdem  eine  Raptur  eines  Aneurysma  oordis  an  der  Spitze  des  linken 
Ventrikels  bei  einem  Manne  von  56  J.  (8.  401/01). 

Unter  den  Fällen  von  chronischer  Myokarditis  infolge  von  Ver- 
Bchluß  der  Coronararterien  finden  sich  mehrere  Herz- Aneurysmen,  meist 
an  der  Spitze  des  linken  Vertikels. 

Der  „kongenitale  Herzfehler"  bei  einem  Erwachsenen  bestand  in 
einem  großen  Defekt  des  sekundären  Septum  atriorum  mit  starker  Er- 
weiterung der  Arteria  pulmonalisi  Engigkeit  der  Aorta  (M.  v.  65  J. 
8.  13.  3.  03,  vgl.  Dissertation  von  Seidel).  (Ein  zweiter,  noch  viel  hoch- 
gradigerer Fall  kam  im  Jahre  1906  znr  Beobachtung. 

Unter  den  Arterien-Krankheiten  nimmt  die  Arteriosklerose 
(Atherosclerose  M.)  die  erste  Stelle  ein,  selbstverständlich  ohne  Be- 
rücksichtigung der  zahlreichen  Fälle  der  Krankheit  als  Nebenbefund. 
Die  einzelnen  Haaptformen  der  Arteriosklerose  der  Aorta  sind  nicht 
getrennt,  doch  ist  eine  Statistik  der  Formen  und  der  Verbreitung  der 
Erkrankung  ebenso  wie  eine  Untersuchung  des  histologischen  Verhaltens 
bei  den  verschiedenen  Formen  in  Arbeit.  ^) 

Eine  Trennung  der  schwieligen  Form  (Aortitis,  Mesaortitis)  von  der 
gewöhnlichen  war  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  durchführbar,  bei 
denen  das  jugendliche  Alter,  z.  T.  auch  die  Anamnese  oder  das  Vor- 
handensein anderweitiger  Erkrankung  (Dementia  paralytica)  die  syphi- 
litische Natur  des  Leidens  sehr  wahrscheinlich  machte.  In  anderen 
(älteren)  Fällen  selbst  bei  notorischer  Syphilis  waren  die  anatomischen 
Veränderungen  der  Aorta  nicht  mehr  von  der  gewöhnlichen  Arterio- 
sklerose zu  unterscheiden.  In  einem  sehr  bemerkenswerten  Fall  bei 
einem  Mädchen  von  27  J.  (S.  1007/05)  ohne  Zeichen  von  erworbener 
Syphilis  (deren  Vater  aber  an  Dementia  paralytica  gestorben  war)  fanden 
sich  höchst  auffällige  schwielige  Verdickungen  der  Aorta  ascendens, 
ähnliche  aber  auch  bei  einem  Mann  von  22  J.  (S.  382/04)  mit  schwerer 
Insufficienz  der  Aortenklappen,  ohne  Anhaltspunkt  für  Syphilis.  Sehr 
bemerkenswert  war  bei  einem  Mädchen,  das  9  Jahre  vor  dem  Tode  an 


^)  Einige  Fälle  von   syphilitischer  Aortitis   sind  in  der  Dissertation  von 
MOLINAKI  beschrieben. 
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Syphilis  behandelt  worden  war  und  an  Leber-Cirrhose  mit  auBgedehnten 
Eollateralyenen  starb,  eine  vollkommene  starrwandige  verkalkte  Aorta 
thoracica  desc.  bei  sonst  freier  Aorta;  bei  einem  jungen  Mädchen  mit 
chronischer  Nephritis  (ohne  bekannte  Lues  congenita)  eine  sehr  starke 
diffuse  Verdickung  der  Intima  der  ganzen  Aorta  und  der  großen  Aste 
mit  schwielig-runzeliger  Inoenfläche  (S.  141/04)  (s.  mein  Referat  im 
Kongreß  f.  innere  Medizin,  1904  S.  48). 

Der  Frage  der  Beziehung  der  Aneurysmen  zur  Syphilis  widmeten 
wir  dauernd  unsere  Aufmerksamkeit.  Wenn  auch  keineswegs  geleugnet 
werden  kann,  daß  ein  großer  Teil  der  Aorten-Aneurysmen,  besonders 
der  Brustaorta  auf  die  schwielige  Arteriosklerose  oder  Aortitis  syphi- 
litica zurückzufuhren  ist,  so  ist  doch  ebenso  sicher,  daß  auch  die  ge- 
wöhnliche senile  Arteriosklerose  zur  Bildung  von  diffusen  und  partiellen 
Aneurysmen  Anlaß  geben  kann,  ebenso  wie  ja  Aneurysmen  der  peri- 
pherischen Arterien  (A.  lienalis!)  bei  Arteriosklerose  mit  Verkalkaog 
ein  häufiges  Vorkommnis  sind.  ^) 

Auffallend  ist  das  Vorkommen  von  Aneurysmen  der  basalen  6e- 
hirnarterien  ohne  erkennbare  Veränderung  der  Wand  (6  Fälle  mit 
Ruptur). 

Die  syphilitische  Arteriitis  der  Hirnarterien  kam  in  einer  Beihe 
sehr  charakteristischer  Fälle  mit  den  gewöhnlichen  Folgezustanden 
zur  Beobachtung.  Periarteriitis  nodosa  kam  in  2  Fällen  yor, 
der  eine  bei  einem  Phthisiker  (beschrieben  von  Dr.  Febbari),  der  zweite 
bei  einem  Manne  von  33  Jahren  mit  multipeln  Darmnekrosen  und  ülce- 
rationen  (S.  1296/03)  (beschrieben  von  Dr.  Vers£). 

Die  schwierige  Abgrenzung  des  Lymphosarkoms  von  dem  malignen 
Lymphom  (Pseudoleukämie)  bringt  es  mit  sich,  daß  wohl  ein  Teil  der 
Fälle  von  malignem  Lymphom  zu  jenen  gerechnet  sind.  Außerdem  ist' 
zweifellos  eine  Unterscheidung  zwischen  dem  eigentlichen  Lymphoma 
malignum  und  der  derben,  der  Tuberkulose  nahe  stehenden  Form  (nach 
Stebnbebg)  zu  machen;  von  der  letzteren  kamen  einige  sehr  merk- 
würdige Fälle  vor  (unter  anderen  einer  mit  Bildung  von  Knoten  in  der 
Leber,  die  ganz  den  cystischen  Gallengangtuberkeln  entsprachen.  (8. 
221/05,  M,  V.  25  J.)«) 

Einige  der  Fälle  von  Morbus  Addisonii  sind  von  Dr.  Kabaka- 
SCHEFF  bearbeitet  worden.  In  dem  als  kongenitale  Aplasie  der  Schild- 
drüse bezeichneten  Falle  handelt  es  sich  um  ausgebildeten  kretinistishen 
Habitus  mit  Myxödem  bei  einem  in  der  Entwicklung  äußerst  zurück- 
gebliebenen Mädchen  von  35  Jahren.     Von  der  Schilddrüse  fanden  sich 


)  Außer  den  angeführten  15  Fällen  von  Aneurysmen  der  Aort»  als 
iodesurswhe  kam  eine  größere  Anzahl  als  Nebenbefond  vor. 

)  Emige  dieser  Fälle  sind  von  Dr.  Ledingham,  andere  von  Dr.  EüSSBLL 
bearbeitet  (noch  nicht  publiziert). 
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jiur  zwei  etwa  hanfkorngroße  Aeste,  die  z.  T.  noch  die  Olandula  para- 
thyreoidea  enthielten.  Der  Fall  wird  von  Herrn  Dr.  Looseb  beschrieben 
werden. 

Bespirationsorgane.  Der  als  ulceröse  Rhinitis  ange- 
fahrte Fall  erweckte  durch  die  ausgedehnte  Zerstörung  und  Eiterung 
der  Nase  und  der  Nebenhöhlen  den  Verdacht  auf  Rotzinfektion,  der 
sich  jedoch  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  nicht  bestätigte. 
Auch  die  sehr  eigentünüichen  Veränderungen  der  inneren  Organe,  be- 
sonders der  llilz  schienen  mehr  für  Rotz  als  für  eine  andere,  nament- 
lich tuberkulöse  Infektion  zu  sprechen,  doch  ergab  die  Impfung  bei 
Meerschweinchen  nach  Ablauf  mehrerer  Wochen  ganz  vereinzelte  kleine 
käsige  Herde,  in  denen  spärliche  Tuberkelbazillen  nachweisbar  waren 
(S.  674/05). 

Unter  den  Fällen  Ton  chronischer  Pneumonie  finden  sich 
einige  Beobachtungen  von  Anthrakose  und  von  Steinhauerlungen 
(sog.  Chalikose).  Die  harten  schwärzliche  Knoten  sind  aber  der  Haupt- 
sache nach  zweifellos  auf  Tuberkulose  mit  reichlicher  Bindegewebs- 
wocherung  zurückzuführen. 

Bei  dem  Lungen-  und  Bronchial-Karzinom  ist  das  sehr 
bedeutende  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechts  bemerkenswert. 
Neben  allen  diesen  Fällen,  die  durch  die  charakteristischen  großen  sehr 
unregelmäßigen  Zellen  sich  auszeichneten  und  deutlich  ihren  Ausgang 
von  einem  größeren  Bronchus  nahmen,  fand  sich  nur  ein  Fall  von 
diffuser  Verbreitung  des  Karzinoms  in  einer  sehr  verkleinerten  Lunge 
mit  kleinen  Zylinderzellen,  die  zweifellos  auf  eine  Herkunft  von  den 
kleinsten  Bronchiolen  oder  den  Infundibula  hindeuten  (vgl.  Dissertation 
V.  Kretschmjbb). 

Unter  den  entzündlichen  Veränderungen  des  Rachens  und 
Pharynx  finden  sich  mehrere  sehr  verbreitete  und  tiefgreifende  Ulcera- 
tionen  nach  nekrotisierender  Angina,  besonders  nach  Scharlach.  Besonders 
bemerkenswert  ist  ein  Fall,  in  dem  die  Ulceration  und  narbige  Schrumpfung 
den  ganzen  Oesophagus  und  den  Magen  einnahm,  der  von  Schleimhaut  ganz 
entblößt  und  darmartig  eng  war.  Im  Leben  hatte  vollständige  Achylia 
gastrica  bestanden.  Eine  Ursache  des  Zustandes,  die  am  meisten  an  eine 
schwere  Atzung  erinnerte,  war  nicht  bekannt  (19  jähr.  Mädchen,  S.  9/02). 

Bei  dem  Oesophagus-Karzinom  ist  das  enorme  Überwiegen  des  männ- 
lichen Geschlechts  über  das  weibliche  (70  :  4)  sehr  wichtig.  Nicht  mit 
Unrecht  dürfte  dies  fast  auschließliche  Vorkommen  bei  Männern  mit 
dem  Tabakrauchen  in  Verbindung  gebracht  werden,  wenn  auch  der 
Alkohol  dabei  mitwirken  mag.  In  einem  Fall  fand  sich  bei  allgemeiner 
Oesophagitis  dicht  unter  dem  Aditus  laryngis  ein  eben  beginnendes 
flaches  karzinomatöses  Geschwürchen,  das  aber  bereits  zur  Infiltration 
einiger  benachbarter  Drüsen  geführt  hatte. 

Marchand,  Arbeiten  ete.    I.  3.  4 
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Umgekehrt  ist  beim  Ulcus  ventriculi  das  Überwiegen  des  weib- 
lichen Geschlechts  (hier  25  :  14)  eine  bekannte  Tatsache.  Aafiallend 
ist  die  große  Zahl  von  Perforationen  (27).  Viel  häufiger  war  das 
Magengeschwür  ein  zufälliger  Befund. 

Die  in  der  Statistik  aufgezählten  206  Fälle  von  Hagenkrebs  ver- 
teilten sich  auf  die  einzelnen  Teile  des  Magens  folgendermaßen:  CardiaS, 
Pylorus  107,  übrige  Magenwand  94.  In  einem  Fall  waren  multiple, 
anscheinend  voneinander  unabhängige  Karzinome  vorhanden. 

Etwas  andere  Ergebnisse  lieferfe  eine  nochmalige  genauere  Zu- 
sammenstellung der  Fälle  von  Magenkrebs,  die  zu  einem  bestimmten 
Zweck  gemacht  wurde  und  in  der  Hauptsache  hier  mitgeteilt  werden 
soll.    Danach  betrug  die  Zahl  der  Fälle  von  Magenkrebs: 

M.      W.      S. 


im 

Jahr  1900 

26 

16 

41 

ft 

1901 

21 

13 

34 

>i 

1902 

26 

10 

36 

j> 

1903 

23 

12 

36 

» 

1904 

22 

20 

42 

» 

1906 

18 

13 

31 

Summa:     136      83     219 

Die  Differenz  der  Zahlen  erklärt  sich  dadurch ,  daß  hier  auch  die 
Magenkarzinome  als  Nebenbefunde  und  die  vor  dem  Tode  exstirpierten 
mitgerechnet  worden  sind,  was  in  der  jährlichen  Statistik  meist  nicht  der 
Fall  gewesen  war. 

218  Fälle,  bei  denen  das  Lebensalter  bekannt  war,  verteüen  sich 
folgendermaßen : 


Unter  20  Jahren 

1  Fall 

=    0,45  o/o 

Von  20—30 

» 

7  PäUe 

=    3,2     „ 

„     31—40 

)> 

22      „ 

=  10,0      „ 

„    41—50 

» 

43      „ 

=  19,7      „ 

„     51—60 

» 

74      „ 

=  33,9      „ 

„     61-70 

» 

48      „ 

=  22,0      „ 

„     71—80 

)) 

21      „ 

=    9,7      „ 

„    81—90 

» 

2      „ 

=     0,9      „ 

Diese  219  Fälle  verteilen  sich  auf  die  einzelnen  Teile  des  Magens 

in  folgender  Weise: 

Pylorusteil 

128  FäUe 

Diflfiise  Infiltration 

13      „ 

Große  Kurvatur  und  Fundus 

24      „ 

Gardia 

13      „ 

Kleine  Kurvj 

itur 

41      „ 

Summa: 

219  FäUe 
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Die  Verschiedenheit  der  Zahlen  von  den  ohen  erwähnten  erklärt 
sich  dadurch,  daß  manche  Fälle  von  Karzinom  der  Cardia  und  des 
Pylonis  in  der  Statistik  der  kleinen  Kurvatur  und  der  übrigen  Magen« 
wand  hinzugerechnet  worden  sind.  Da  überdies  die  meisten  Fälle  von 
diffuser  skirrhöser  Infiltration  ihren  Ausgang  vom  Pylorusteil  nehmen, 
so  wird  die  Häufigkeit  der  Karzinome  dieses  Abschnittes  noch  ver- 
mehrt. Da  die  Abgrenzung  der  Lokalisation  in  vielen  Fällen  unsicher 
ist,  so  erklären  sich  die  zuweilen  großen  Verschiedenheiten  der  Angaben 
verschiedener  Autoren  darüber. 

Bemerkenswert  wegen  des  jugendlichen  Alters  ist  ein  Karzinom  des 
Pylorus  bei  einem  18jährigen  Mann  (S.  656/92)  und  ein  zweiter  Fall 
bei  einem  29jährigen  Manne,  der  sich  durch  eine  ganz  ungewöhnliche 
Verbreitung  der  Karzinose  in  den  subpleuralen  und  anderen  Lymph- 
bahnen, besonders  auch  in  den  Meningen  auszeichneten.  Im  Leben 
war  eine  Meningitis  vermutet  wurden  (beschrieben  von  Saxer). 

Ein  nicht  mit  in  die  Statistik  aufgenommener,  aus  verschiedenen  Gründen 
aber  sehr  bemerkenswerter  Fall  (derselbe  betraf  ein  sehr  angesehenes  Mitglied 
unserer  Universität)  von  kleinzelligem  Sarkom  des  Magens  möge  an  dieser 
Stelle  Erwähnung  finden.  Es  handelt  sich  um  eine  fast  die  ganze  Magenwand 
(mit  Ausnahme  eines  kleinen  Gebietes  am  Pylorus)  einnehmende  ulceröse  Zer- 
störong  mit  weitem  Durohbruch  in  die  Bauchhöhle,  wobei  sich  eine  umfang- 
reiche abgekapselte  jauchige  Höhle  zwischen  Milz,  linkem  Leberlappen  und 
Colon  gebildet  hatte,  die  kurz  vor  dem  Tode  in  die  Peritonealhöhle  durch- 
gebrochen war.  Die  Geschwürsflächen  grenzten  sich  an  den  noch  erhaltenen 
Teilen  der  Magen  wand  durch  flache  bogige  Ränder  ab^  die  an  die  Bänder 
eines  Ulcus  simplex  erinnerten,  aber  mit  kleinen  Brundzellen  infiltriert  waren. 
Deutliche  kleinzellige  ziemlich  weiche  Geschwulstmasse  fand  sich  nur  noch  in 
dem  an  die  TJlceration  angrenzenden  Teil  des  linken  Leberlappens,  dessen 
untere  Flache  weißlich  infiltriert  und  in  Zerfall  begriffen  war.  Im  Leben 
war  besonders  das  ganz  ungewöhnlich  massenhafte  Vorkommen  von  Baziilenfaden 
aoffaliend  gewesen,  die  dicke,  weiBliche  Flocken  im  Mageninhalt  bildeten. 

Ein  Fall  von  Gastritis  phlegmonosa  fand  sich  —  ohne  nachweisbare 
Entstehungsursache  —  bei  einem  Paralytiker.  In  einem  anderen  Falle 
hatte  sich  eiterige  Infiltration  an  Oxalsäurevergiftung  angeschlossen. 

Unter  den  Todesfällen  an  „Incarceration"  sind  leider  in  der  stati- 
stischen Zusammenstellung  die  einzelnen  Hernien  und  die  inneren 
Incarcerationen  nicht  getrennt  worden. 

In  dem  FaU  von  Gangrän  des  Darmes  nach  Pfortaderthrombose 
handelt  es  sich  um  eine  anscheinend  von  der  Vena  lienalis  ausgehende 
Thrombose  sämtlicher  Pfortaderwurzeln  bis  zu  den  Hämorrhoidalvenen 
bei  einem  jungen  Manne ;  andere  Fälle  von  Nekrose  des  Darmes  hatten 
sich  im  Anschluß  an  Thrombose  und  Embolie  der  Mesenterialarterien, 
ein  Fall  an  Thrombose  der  Vena  mesenterica  sup.  angeschlossen. 

Eine  vollständige  Gangrän  und  Sequestrierung  eines  fast  handteller- 
großen Teils  der  Vorderwand  des  Colon  ascendens  fand  sich  bei  einem 

4* 
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Paralytiker,  der  die  yerschiedoDsten  anverdaulichen  Substanzen  ver- 
schlangen hatte;  die  Affektion  war  intra  vitam  ganz  unbemerkt  ge- 
blieben. 

Unter  den  2  Fällen  von  Strictura  recti  war  der  eine  durch  Proctitis 
ulcerosa  (syphilitica?)  bei  einem  weiblichen  Individium,  der  zweite  durch 
einen  chronischen,  durch  verschluckte  Fremdkörper  (6  Stecknadeln,  die 
die  Wand  perforiert  hatten)  verursachte  ülceration  bedingt. 

Die  malignen  Tumoren  des  Darmes  waren  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  (74,  davon  45  bei  Männern,  29  bei  Weibern)  Karzinome; 
gegenüber  nur  zwei  Fällen  von  kleinzelligem  Sarkom.  Dazu  kommt 
indes  noch  eine  ziemlich  große  Zahl  von  Fällen  von  exstirpierten  Darm- 
karzinomen, die  nicht  als  solche  in  die  Statistik  aufgenommen  siod^ 
femer  eine  Reihe  von  Karzinomen  als  Nebenbefund,  darunter  einige 
ganz  im  Beginn  der  Entstehung. 

Die  Karzinome  verteilen  sich  auf  die  einzelnen  Teile  des  Darmes 
in  folgender  Weise: 

Duodenum  und  Jejunum  2 

Cöcum  und  Valvula  3 

Colon  ascendens  5 

Colon  transversum  3 

Flexura  lienalis  4 

Colon  descendens  3 

Flexura  sigmoidea  9 

Rectum  43 

Colon  (ohne  nähere  Angabe)  2 

Summa     74 

Ein  nicht  als  solcher  angeführter  Fall  von  kolossalem  kleinzelligen 
Sarkom  des  Cöcum  und  der  Valvula  Bauhini  mit  ausgedehnter  Ülcera- 
tion und  Verbreitung  auf  das  Mesenterium  war  kurz  vor  dem  Tode 
exstirpiert  worden,  doch  mußte  noch  ein  ziemlich  großer  Teil  der  Ge- 
schwulstmassen zurückgelassen  werden  (M.  v.  23  J.,  S.  1283/05). 

Unter  den  zahlreichen  Fällen  von  Lebercirrhose  war  eine  ziem- 
lich große  Zahl  durch  starke  Ausbildung  kollateraler  Varicen,  die  z.  T- 
durch  Blutung  aus  dem  Ösophagus  zum  Tode  geführt  hatten ,  aus- 
gezeichnet. Ein  besonders  bemerkenswerter  Fall  mit  sehr  ausgebildeter 
KoUateralverbindung  mit  der  Vena  suprarenalis  wurde  durch  Saxeb 
beschrieben  (s.  u.). 

Neuerdings  kam  bei  einer  Sektion  im  Diakonissenhaus  eine  ähnliche 
KoUateralvene  zur  Beobachtung,  die  eine  Verbindung  zwischen  der  Vena 
lienalis,  der  Vena  suprarenalis,  einer  sehr  erweiterten  Vene  des  großen 
Netzes  und,  durch  Vermittlung  von  Adhäsionen,  mit  dem  Plexus  sper- 
maticus  im  linken  Ligamentum  latum  herbeigeführt  hatten  (Dr.  Rbik- 
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hahdt);  die  30jährige  Kranke  war  9  Jahre  Tor  dem  Tode  an  sekun- 
därer Lues  behandelt  worden^)  (S.  1353/05). 

Ein  Fall  von  Lebercirrhose  mit  Splenomegalie  bei  einem  Knaben, 
der  ebenfalls  tödlichen  Blutungen  aus  Ösophagusvaricen  erlag,  gab  dem 
Verf.  Gelegenheit,  die  Frage  der  BANXi'schen  Krankheit,  und  zwar  in 
ablehnendem  Sinne,  zu  erörtern.  Die  Ursache  der  Lebercirrhose  war 
in  diesem  Falle  nicht  festzustellen,  jedenfalls  hatte  sie  schon  mehrere 
Jahre  bestanden. 

In  einem  zweiten  Fall  (M.  y.  34  J.)  war  im  Leben  angenommen 
worden,  daß  der  ebenfalls  sehr  große  Milztumor  infolge  eines  Stoßes 
mit  dem  Bajonett  während  des  Militärdienstes  vor  9  Jahren  entstanden 
war.  Auch  dieser  Fall  war  als  sog.  BANTi'sche  Krankheit  aufgefaßt 
worden.  Die  Sektion  ergab  eine  sehr  schwere,  offenbar  alte  Leber- 
cirrhose und  Residuen  eines  alten  subphrenischen  Abszesses  in  der  Milz- 
gegend, sehr  starke  kollaterale  Erweiterung  der  epigastrischen  Venen 
(S.   1299/06). 

Abgesehen  von  den  Lebercirrhosen  bei  Erwachsenen  kamen  mehrere 
Fälle  bei  älteren  Kindern  vor,  von  denen  einer  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit auf  Scharlachinfektion  zurückzuführen  war  (Tod  unter  cholämi- 
schen  Erscheinungen).  Mehrere  Fälle  boten  das  Bild  der  knotigen 
Hyperplasie  im  Anschluß  an  schwere  Parenchymdegeneration  dar,  deren 
Ursache  nicht  bekannt  war.  (Dissertation  von  Perzina,  und  Mabchand, 
pathologische  Gesellschaft  1902.) 

Akute  Leberatrophie  kam  nur  einmal  zur  Beobachtung  (Frau 
von  30  Jahren,  Tod  nach  14tägiger  Erkrankung,  anfangs  unter  dem 
Bilde  des  Icterus  catarrhalis). 

unter  den  Fällen  von  primärem  Leberkarzinom  war  beson- 
ders einer  von  Literesse,  wo  sich  ein  Karzinomknoten  in  den  hyper- 
trophischen Teilen  einer  Leber  mit  zwei  großen  Echinococcuscysten  ent- 
wickelt hatte.  Besonders  deutlich  ließ  sich  hier  die  karzinomatöse 
Wucherung  auf  die  Leberzellen  zurückführen,  während  gewöhnlich  die 
Karzinombildung  aus  den  kleinen  interacinösen  Gallengängen  hervorgeht 
(Frau  von  40  Jahren,  S.  233,  1903). 

Bei  den  Karzinomen  der  Gallenblase  ist  das  oft  hervor- 
gehobene überwiegen  des  weiblichen  Geschlechtes  deutlich  genug,  ebenso 
die  konstante  Beziehung  zu  älterer  Gallensteinerkrankung. 

Primäre  Karzinome  der  größeren  Gallengänge  kamen  nur  sehr  ver- 
einzelt vor  (Earz.  des  Duct.  cysticus  S.  744,  1902,  Mann  von  81  Jahren; 
Karz.  des  Duct.  hepat.  S.  91,  1903,  Frau  von  66  Jahren;  Karz.  de& 
Duct.  hepat.  S.  963,  1904,  Mann  von  47  Jahren).  Echinococcus  kam 
nur   dreimal  in  größeren  Exemplaren  vor,    etwas  häufiger  als  Neben- 


*)  In  demselben  Fall  fand  sich  die  oben  erwähnte  Verkalkung  der  Aorta 
thoracica. 
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befand  in  geringerer  Grröße.  Ein  ungewöhnlich  großes  Exemplar  verdaiikt 
das  Institut  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Seiffbbt  (1900). 

Große  kongenitale  Klappenhydronephrosen  fanden  sich 
zweimal;  zwei  ebenfalls  sehr  umfangreiche  exstirpierte  Klappenhydro- 
nephrosen erhielt  das  Institut  Yon  außerhalb  (Dr.  Giintheb  und 
Dr.  Volkmann,  Dessau). 

Die  Geschwülste  der  Nieren  waren  fast  ausnahmslos  auf  Neben- 
nierenkeime  zurückzuführen;  in  einer  Reihe  von  Fällen  waren  ausge- 
dehnte Metastasen  Yorhanden.  Eine  große  Zahl  ähnlicher  Geschwülste 
wurde  als  Nebenbefund  beobachtet.  Die  große  Reihe  dieser  Fälle  zeigt 
alle  denkbaren  Übergänge  von  kleinen  Knötchen  in  der  Niere  bis  zu 
großen  vollständig  cystischen  Tumoren  mit  blutig-serösem  Inhalt.  Es 
ließ  sich  der  Nachweis  führen,  daß  alle  diese  Geschwülste,  deren  histo- 
logischer Bau  auch  in  den  Metastasen  zuweilen  sehr  von  dem  des  pri- 
mären Tumors  abwich^  doch  auf  dieselben  epithelialen  Zellen  der  Neben- 
nierenrinde  zurückzuführen  waren  (bearbeitet  von  Dr.  Sabolotnow, 
Kasan).  Die  als  Endotheliome  oder  Peritheliome  der  Niere  beschrie- 
benen Fälle  gehören  jedenfalls  zu  derselben  Geschwulstform. 

Unter  den  Geschwülsten  der  Harnblase  fanden  sich  14  Karzi- 
nome, 4  papilläre  Epitheliome  (Zottenpolypen),  nur  ein  Sarkon.  Ein 
Karzinom  der  Urethra  hatte  sich  in  einem  Falle  von  Urethrotomia 
perinealis  an  der  Operationswunde  entwickelt  (S.  143/01). 

Unter  den  Prost  atatumoren  waren  14  Fälle  von  Karzinom,  von 
denen  einige  sehr  ausgebreitete  Metastasen,  besonders  der  osteoplastischen 
Form  im  Skelett  verursacht  hatten.  Außerdem  kam  ein  Fall  von  klem* 
zelligem  Sarkom  bei  einem  M.  v.  32  Jahren  zur  Sektion  (S.  403.^5). 

Die  Geschwülste  des  H  o  d  e  n  s ,  teils  kleinzellige  Sarkome,  teils  groß- 
zellige Tumoren,  die  nicht  selten  den  Sarkomen  zugerechnet  werden,  nach 
unserer  Auffassung  aber  auf  die  epithelialen  Zellen  der  Samenkanälchen 
zurückzuführen  sind,  sind  von  Dr.  Debebnabdi  bearbeitet  worden. 

Unter  den  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalien  war  ein 
Fall  von  Hyperemesis  gravidarum  bemerkenswert,  der  im  5.  Monate 
zum  Tode  geführt  hatte.  Die  Sektion  ergab  eine  große  Blutansammlung 
zwischen  der  Uteruswand  und  den  Eihäuten. 

Ferner  ein  Fall  von  Incarceration  des  schwangeren  Uterus  im  4. 
Monat  mit  Gangrän  und  Perforation  der  Harnblase  (S.  117/04). 

Unter  den  Fällen  von  Extrauteringravidität  befand  sich  eine  Ab- 
dominalschwangerschaft, bei  der  jedoch  infolge  der  totalen  Ausräumung 
(in  der  chirurg.  Klinik),  eine  genauere  Untersuchung  der  Anlagerungs- 
stelle des  Eies  unmöglich  geworden  war. 

In  zwei  Fällen  von  Tubarschwangerschaft  war  der  Tod  vor  opera- 
tiver Behandlung  eingetreten;  der  eine  dieser  Fälle,  der  sich  in  einem 
frühen  Stadium  befand,  ist  von  Dr.  Saxeb  untersucht  und  nach  dessen 
Tode  durch  Dr.  Risel  beschrieben  worden.  (S.  u.) 


Das  pathologische  Institut  in  Leipzig.  66 

Das  im  Jahre  1901  beobachtete  maligne  Ohorioepitheliom  (S.  673/01) 
hatte  sich  an  eine  Yorausgegangene  Blasenmole  angeschlossen.  Die 
Frau  wurde  unter  Erscheinangen,  die  auf  einen  Hirntumor  hindeuteten, 
in  das  Krankenhaus  aufgenommen;  die  Sektion  ergab  metastatische 
Chorionepitheliome  des  Gehirns,  der  Leber,  der  Lunge,  jedoch  keinen 
primären  Tumor  des  Uterus  (beschrieben  von  Risel,  Chorionepithe- 
liom  1.  c.)* 

Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  ein  großes  primäres  Ohorio- 
epitheliom der  1.  Tube,  welches  in  der  Frauenklinik  exstirpiert  worden  war. 
(Dr,  Glocknbb)  Der  Tod  erfolgte  nach  längerer  Krankheit  in  der  medi- 
zinischen Klinik.  Die  Sektion  (19.  X.  04)  ergab  ein  kolossales  Rezidiv 
zwischen  Uterus  und  Rectum  nebst  zahlreichen  Metastasen,  welche 
größtenteils  das  Bild  des  typischen  Ohorioepitheliom  mit  großen  Syn- 
cytinmmassen  und  polygonalen  Zellen  darboten  (vgl.  Risel). 


6.  Assistenten  am  pathologischen  Institat 

vom  1.  April  1900  an.^) 


Dr.  Franz  Saxeb  aus  Goslar,  seit  l./IV.  1901  „Prosektor",  seitdem 
Mai  1902  ao.  Professor,  f  2.  Juni  1903. 

Dr.  Wilhelm  Risel  aus  Halle,  seit  l./Vn.  1903  Prosektor. 

Dr.  Hans  Nösske  aus  Leipzig,  bis  l./IV.  1902. 

Dr.  Hans  Hofmann  aus  Leipzig,  Volontär-Assistent  bis  l./IV.  1901. 

Dr.  Hebmann  Königes  aus  Oldenburg,  Volontär  -  Assistent  vom 
l./IV.  1901  bis  l./IV.  1902,  Assistent  bis  l./IV.  1903. 

Dr.  Max  Loehlein  aus  Berlin,  Volontär- Assistent  yom  l./IV.  1902, 
Assistent  vom  l./IV.  1903  bis  l./IV.  1904.  Als  Assistent  für  Bakteriologie 
angestellt  l./VII.  1905. 

Dr.  Max  Vebse  aus  Krefeld,  Volontär- Assistent  vom  l./IV.  1903. 
Assistent  seit  l./VII.  1903. 

Dr.  Max  Looser  aus  Zürich  (geb.  zu  Konstantinopel),  VoloDtär- 
Assistent  vom  l./VII.  1903  bis  31./III.  1904. 

Dr.  Adolf  Beinhabdt  aus  Deipenbrink,  Volontär  vom  l./X.  1903, 
Assistent  vom  l./IV.  1904  bis  l./VII.  1906. 

Dr.  Heinbich  Wichebn  aus  Hamburg,  Volontär- Assistent  vom 
l./IV.  04  ab,  Assistent  vom  l./VI.  04— l./X.  1904. 

Dr.  Willi  Baueb  aus  Braunschweig,  Volontär  vom  l./IV.  04  ab, 
Assistent  vom  l./X.  1904  bis  l./IV.  1906. 

Dr.  Hebmogenes  Ziesche  aus  Breslau,  Volontär  vom  l./VII.  05, 
3.  anatomischer  Assistent  vom  l./IV.  1906. 


Technischer  Assistent :  Apotheker  Bichabd  Wittmann  vom  l./X.  90, 
t  29.  September  1902. 

Präparator  Lange  vom  l./XII.  1902,  definitiv  vom  l./I.   1903  ab. 


^)  Am  Institut  bestanden  vier  etatsmäßige  Assistentenstellen ;  die  vierte 
Stelle  war  als  „Volontärassistentenstelle**  bezeichnet  und  wurde  vom  l./VII.  04 
ab  in  eine  Assistentenstelle  umgewandelt.  Vom  l./VII.  05  ab  war  außer 
dem  Prosektor  nnd  drei  anatomischen  Assistenten  ein  bakteriologisclier 
Assistent  angestellt.  Im  neuen  Institut  hat  sich  aber  der  Mangel  einer  Hilfs- 
kraft für  experimentelle  und  chemische  Arbeiten  bereits  fühlbar  gemacht  An 
Stelle  des  „technischen  Assistenten"  trat  seit  dem  1.  Dez.  1902  ein  Präparator. 


> 


7.  Die  aas  dem  pathologischen  Institat 

in  den   Jahren  1900  —  1905   hervorgegangenen 

wissenschaftlichen  Arbeiten. 

(Die  mit  *  bezeichneten  Arbeiten  sind  z.  T.  erst  1906  erschienen, 
z.  T.  im  Drnck.) 


0.  Bender,  Über  ein  periostales  Rnndzellensarkom  und  ein  Myelom  mit 
Kalkmetastasen.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  63. 

— ,  Beiträge  zur  Geschwulstlehre.     Deutsche    Zeitschr.    f.  Chirurgie  Bd.  70. 

*Adolf  Bingely  Über  Lebercirrhose  nach  Scarlatina.     1906. 

^Lorenzo  Debernardi  (Turin),  Beiträge  zur  Kenntnis  der  malignen 
Hodengeschwülste.     1906. 

Bichard  Deile,  Ansiedelung  von  Aspergillus  fumigatus  in  beiden  Nasen- 
höhlen bei  Ozaena.     Zeitschr.  f.  Ohrenheilkunde  Bd.  46. 

Paul  Erdmann,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  congenitalen  Syphilis  der 
Leber.     Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  74,  1902. 

E.  Ferrari,  Über  Polyarteriitis  acuta  nodosa  (Periarteriitis  nodosa). 
Ziegler's  Beiträge  Bd.  34,  1903. 

Fr.  Galdi,  Über  einige  von  der  gewöhnlichen  abweichende  Pneumonieformen. 
Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  75,   1903. 

^Ooldzieher,  Über  Gummata  des  Gehirns.  Archiv  f.  Dermatologie  und 
SyphiHs.     1906. 

Hassan  Hamdi,  Über  die  histologischen  Veränderungen  bei  der  Pest  des 
Menschen.     Zeitschr.  f.  Hygiene  und  Infektionskrankh.  Bd.  48,  1904. 

^E.  Handmann,  Über  das  Hirngewicht  des  Menschen  auf  Grund  von  1414 
im  pathologischen  Institut  zu  Leipzig  vorgenommenen  Hirnwägungen. 
Archiv  f.  Anat.  u.  PhysioL,  Anat.  Abt.,  1906. 

Peter  Janssen,  Zur  Kenntnis  der  Arthritis  chronica  ankylopoetica.  Mit- 
teilungen aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie  Bd.  12,  1903. 

K.  J.  V.  Karakascheff ,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Neben- 
nieren.    Zieglers's  Beiträge  Bd.  36,  1904. 

— ,  Über  das  Verhalten  der  LANGERHANS'schen  Inseln  des  Pankreas  bei 
Diabetes  mellitus.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  82,  1904 
und  Verhandlungen  der  deutschen  pathol.  Gesellsch.     1904. 

* — ,  Neue  Beitrage  zum  Verhalten  der  LANGERHANS'schen  Inseln  beim 
Diabetes  und  zu  ihrer  Entwicklung.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Me- 
dizin Bd.  87,  1906. 

* — ,  Weitere  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Nebennieren.  Ziegler's 
Beiträge  Bd.  39,  1906. 
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J.  Kokawa  (Japan),  Die  pathologische  Anatomie  der  Kapselbazülen- 
Pneumonie.     Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin  Bd.  80,  1904. 

— ,  Stadien  über  experimentelle  Bazillen-Pneumonie.  Zeitachr.  f.  Hygiene 
und  Infektionskrankheiten  Bd.  50,   1905. 

* — ,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Lungensyphilis  der  Neugeborenen  und  Er- 
wachsenen.    Archiv  für  Dermatologie  u.  Syphilis,   1906. 

H.  König  er.  Histologische  Untersuchungen  über  Endokarditis.  Arbeiten 
aus  dem  pathologischen  Institut  in  Leipzig,  herausgeg.  von  F.  Marchand, 
Heft  3.  ..Leipzig  1903. 

A.  L  a  e  w  e  n ,  Über  ein  Rhabdomyosarkom  des  Uterus  mit  drüsigen  Wuche- 
rungen.    Ziegler's  Beiträge  Bd.  38,  1905. 

*J.  C.  G.  Ledingham,  On  the  Pathological  Histology  of  Hodgkin's  Di- 
sease (Lymphoma  malignum). 

Max  Loehlein,  Über  Peritonitis  bei  eiteriger  Lymphangitis  des  Dnctos 
thoracicus.     Virchow's  Archiv  Bd.   177,  1904. 

— ,  Über  die  in  pathologisch  veränderten  Nieren  sichtbar  werdenden  fett- 
ähnlichen  Substanzen.  Verhandlungen  der  deutschen  pathologiBchen 
Gesellschaft,  8.  Jahrg.,   1904. 

— ,  Über  Fettinfiltration  und  fettige  Degeneration  der  Nieren  des  Menschen, 
Virchow's  Archiv  Bd.   180,   1905. 

M.  L  0  o  8  e  r ,  Zur  Kenntnis  der  Osteogenesis  imperfecta  congenita  und  tardt 
(sog.  idiopathische  Osteopsathyrosis).  Mitteilungen  aus  den  Grenz- 
gebieten der  Medizin  und  Chirurgie  Bd.  15,  1905. 

W.  G.  Mac  Callum,  Die  Beziehung  der  Lymphgefäße  zum  Bindegewebe. 
Archiv  f.  Anatomie  und  Physiol.,  Anat.  Abt.,  1902. 

— ,  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Lungenrotzes.  Ziegler's  Bei- 
träge Bd.  31,  1902. 

F.  Marchand,  Über  die  natürlichen  Schutzmittel  des  Organismus  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  des  Entzündungs Vorganges.  Antrittsvorlesnng 
in  Leipzig  vom  26.  Mai  1900.     Leipzig,  J.  A.  Barth. 

— ,  Der  Prozeß  der  Wundheilung  mit  Einschluß  der  Transplantation.  Dentsche 
Chirurgie  (herausgeg.  von  v.  Bergmann  und  v.  Bruns)  Lief.  16.  Stutt- 
gart 1901. 

— ,  Demonstration  eines  primären  Tumor  des  Ganglion  Gasseri.  Sitzung  der 
medizin.  Gesellschaft  vom  28.  Januar  1902. 

— ,  Über  knotige  Hyperplasie  der  Leber.  Vortrag  in  der  medizin.  Gesell- 
schaft, Sitzung  V.  11.  März  1902. 

— ,  Über  einen  Fall  von  malignem  Chorion-Epitheliom.  Vortrag  in  der  median. 
Gesellsch.,  Sitzung  v.  2.  Juli  1901.  Demonstration  eines  Utenu 
puerperalis  mit  totaler  Abschnürung  des  linken  Ovarium.     fibend«. 

— ,  Über  das  Hirngewicht  des  Menschen.  Abhandlungen  der  mathemat- 
physischen  Klasse  der  Kgl.  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissensch.  Bd.  27, 
Nr.  4,   1902. 

— ,  Über  das  Hirngewicht  des  Menschen.  Biolog.  Centralbl.  Bd.  22,  Nr.  12, 1902. 

— ,  Über  einen  Fall  von  wahrscheinlich  syphilitischer  Endometritis  des  TJteruB 
gravidus.  Verhandlungen  der  deutschen  patholog.  Gesellschaft» 
,,  Jahrg.  V,  1902. 

— ,  Über  Gewebswucherung  und  Geschwulstbildung  mit  Rücksicht  auf  die 
parasitäre  Ätiologie  der  Carcinome.  Deutsche  Medizin.  Wochenschr. 
Nr.  39  u.  40,   1902. 

— ,  Zur  Erinnerung  an  Rudolf  Virchow.  Gedächtnisrede,  gehalten  iß 
der  medizin.  Gesellschaft   zu  Leipzig.     Sitzung  v.  21.  Oktober  1^2. 
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Münch.  med.  Wochenschr.  (auch  separat  erschienen,  München  1902). 
Mit  Anmerknngen. 

F.  Marchand,  Einige  Beobachtungen  an  jungen  menschlichen  Eiern.  Ver- 
handlungen der  anatomischen  Gesellschaft  in  Halle  a.  S.,  1902. 

— ,  IJber  einen  tödlich  verlaufenen  Fall  von  Atrophie  der  Nebennieren. 
Sitzung  der  medizin.  Gesellschaft  zu  L.  y.  20.  Januar  1903. 

— ,  Über  „Banti'sche  Krankheit".  Vortrag  in  der  Sitzung  der  medizin.  Ge- 
sellsch.  V.  3.  Febr.  1903. 

—  f   Beobachtungen    an   jungen    menschlichen    Eiern.      Anatomische    Hefte, 

herausgeg.  y.  Merkel  u.  Bonnet,  Heft  67,  1903. 
— ,  Über   die    histologischen  Veränderungen   bei  der  Pest.     Vortrag   in   der 

Sitzung  der  medizin.  Gesellsch.  y.  21.  Juli  1903. 
— ,  Über   das    Verhältnis  der   Syphilis    und  Arteriosclerose   zur  Entstehung 

der  Aorten-Aneurysmen.     Verhandlungen  der  deutschen  patholog.  Ge- 
sellschaft, 1903. 
— ,   Zur  Erwiderung  an  Dr.  Karl  Winkler  (»Das  Deciduom").     Zeitschr.  f. 

Geburtshülfe  u.  Gynäkologie  Bd.  47,  1. 
— ,  On    malignant    Ghorionepithelioma.     Journal    of   Obstetrics   and    Gynae- 

kology  of  the  British  empire,  July  1903. 
— ,   Zur   Erinnerung    an   Franz  Saxer.     Centralbl.    f.    allg.    Pathologie    und 

patholog.  Anatomie  Bd.  XIV,  Nr.   11,  1903. 
— ,  Über  Gehim-Cysticerken.     Vortrag   in   der  Sitzung   der  med.  Gesellsch. 

y.  20.  Oktober  1903.     Volkmann's  klinische  Vorträge  Nr.  371,  1904. 
— ,    Über    Arteriosclerose    (Athero-Sclerose) ,    Referat;     Verhandlungen    des 

21.  Kongresses  für  innere  Medizin,   1904. 
— ,    Über   Verdoppelung    der    Vagina    bei    einfachem   Uterus.     Centralbl.  f. 

Gynäkologie  Nr.  6,   1904. 
— y    Zur   Frage    der   Trypanosomeninfektion    beim   Menschen.      Centralbl.    f. 

Bakteriologie  Bd.  35,  1904  und  The  Lancet,  Jan.   16,  1904. 

—  und  C.  G.  Ledingham,  Über  Infektion  mit  „Leishman' sehen  Körper- 

chen **  (Kala-Azar?)  und  ihr  Verhältnis  zur  Trypanosomen-Krankheit. 
Zeitsohr.  f.  Hygiene  und  Infektionskrankh.  Bd.  47,   1904. 

— ,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  normalen  und  pathologischen  Histologie  der 
Decidua.     Archiy  f.  Gynäkologie  Bd.  72. 

— ,  Wilhelm  His,  Nekrolog,  gesprochen  in  der  öffentlichen  Gesamtsitzung 
der  Kgl.  Sachs.  Gesellschaft  der  Wissensch.,  14.  Noy.  1904. 

— ,  Über  die  Ätiologie  des  Krebses;  Antwort  auf  eine  „ Umfrage **.  Me- 
dizinische Klinik,  1905,  Nr.  17. 

* — ,  Über  eine  primäre  Geschwulst  des  Ganglion  Gasseri  und  des  Neryus 
Trigerainus.     1906. 

Hans  Nösske,  Untersuchungen  über  die  als  Parasiten  gedeuteten  Zellein- 
schlüsse im  Carcinom.     Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie  Bd.  64. 

— ,  Zur  Frage  der  Krebsparasiten.     Archiy  f.  klin.  Chirurgie  Bd.  67. 

— ,  Über  Knorpel-  und  Knochenbildung  in  den  Tonsillen.  Deutsche  Zeitschr. 
f.  Chirurgie  Bd.  66. 

B.  Mills  Pearce,  The  Deyelopment  of  the  islands  of  Langerhans  in  the 
human  embryo.  The  American  Journal  of  Anat.  yol  II,  1903 
(beendet  im  pathol.  Department  der  John's  Hopkins  Uniy.). 

Vittorio  Porcile,  Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  Plasmazellen 
in  der  Leber.     Ziegler's  Beiträge  Bd.  36,    1904. 

Ad.  Keinhardt,  Demonstration  eines  Falles  yon  sehr  ausbreiteten  mela- 
notisohen   Tumoren   mit   wahrscheinlichem   Ausgang   yon   den   Neben- 
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nieren.  Med.  Gesellsch.  in  Leipzig,  Sitzung.  Manch,  med.  Wochen- 
schrift, 1905. 

W.  B.  i  8  e  1 ,  Zar  Kenntnis  des  Ghloroms.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin, 
1901,  Bd.  72,  S.  31. 

— ,  Über  Inhalationsmilzbrand.  Münch.  Medizin.  Wochenschr.  1902,  Nr.  50, 
S.  2102  und  Yerhandlangen  der  deutschen  patholog.  GesellscL, 
V.  Tagung,  1902,  S.  234. 

— ,  £in  Beitrag  zur  Pathologie  des  Milzbrandes  beim  Menschen.  Zeitschr. 
f.  Hygiene,  1903,  Bd.  42,  S.  381. 

— ,  TTber  das  maligne  Chorionepitheliom  und  die  analogen  Wucherungen  in 
Hodenteratomen.  Arbeiten  a.  d.  Patholog.  Institut  zu  Leipzig,  herans- 
gegeben  von  F.  Marchand,  Heft  1,  1903. 

— ,  Demonstration  von  Präparaten  des  verstorbenen  Professor  Saxer  von 
einem  eigentümlichen  Falle  von  Tubargravidität.  Verhandlungen  der 
deutschen  patholog.  Gesellsch.,  YL  Tagung,  1903,  8.  242. 

— ,  Demonstration  eines  Falles  von  Schimmelmykose  der  Lunge  mit  Asper- 
gillus niger.  Medizin.  Oesellsch.  zu  Leipzig,  20.  Okt.  1903.  Münch. 
Mediz.  Wochenschr.  1903,  Nr.  48,  8.  2121. 

— ,  Demonstration  eines  primären  Chorionepithelioms  der  Tube  und  von  zwei 
Fällen  von  Blasenmole  mit  großen  Luteincysten  beider  Ovarien.  Ge- 
sellsch. f.  Geburtshilfe  zu  Leipzig,  17.  April  1905.  Centralbl.  f.  Gyn. 
1905,  Nr.  43. 

•  — ,  Demonstration  von  zwei  Fällen  von  Pancreatitis  haemorrhagica  acuta. 
Medizin.  Gesellsch.  zu  Leipzig,  25.  Juli  1905.  Münch.  Med. 
Wochenschr.  1905,  Nr.  42. 

— ,  Zur  Kenntnis  des  primären  Chorionepithelioms  der  Tube.  Zeitschr.  f. 
Geburtshülfe  u.  Gynäkologie  1905,  Bd.  56. 

— ,  Über  die  erste  Entstehung  von  Leberabscessen  durch  retrograde  Embolie. 
Virchow's  Archiv  1905,  Bd.  182,  8.  258. 

— ,  Aspergillus  niger  bei  Pneumonomykosis  aspergillina.  Deutsches  Archiv 
f.  klin.  Medizin  1905,  Bd.  85,  8.  285. 

'''8abolotnow  (Kasan),  Zur  Lehre  von  den  Nierengeschwülsten  suprarenalen 
Ursprungs.     1906. 
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8.  Erklärang  der  Tafeln.') 
Tafel  I. 

Grundriß  des  Kellergeschosses. 

1 — 3,  21 — 27  Institut  für  gerichtliche  Medizin. 
4  Elektrischer  Aufzug  für  Leichen  und  Särge. 

8  Vorraum  mit  Leichenwaage. 

9  Durchgang,  durch  den  die  Leichen  eingebracht  werden. 

10  Ankleideraum. 

11  Macerationsraum  und  Entfettungsapparat. 

12  PräparatenkeUer,  durch  Treppe  und  Aufzug  mit  dem  kleinen  Sektions- 
saal  verbunden. 

15,  16  Korridor. 

17  Keller  für  Leichen  aus  dem  städtischen  Krankenhaus. 

18  Keller  für  besondere  Leichen. 

19  Geräteraum. 

20  Yerbindungsgang. 

28,  31 — 36  Wohnung  des  Hausmanns. 

29  Vorraum  und  Aufgang  zu  den  Dienerwohnungen. 

37,  44,  60  und  der  Eaum  neben  10  u.   11  Heizkammem. 

38,  39  Keller  für  die  Lastitutsdiener. 

40  Wäschekammer. 

41  Gas-  und  Wassermesser. 

42  Bäder  für  Diener  und  Assistenten. 
45  Heizraum,  daneben  Kohlenkeller. 

45  a  (über  45)  Schlosser-  und  Tischlerwerkstatt. 

46  Vorraum  mit  Warmwasser-  und  Verbrennungsofen. 

50  Waschküche  für  das  Institut. 

51  Waschküche  für  Diener. 

52  Treppen. 

53  Aborte. 

54  Röntgenapparat. 


^)  Die  photographische  Wiedergabe  der  von  dem  Königlichen  Landb«- 
amte  freundlichst  zur  Verfugung  gestellten  Grundriß-  und  Durchschnitte- 
Zeichnungen  verdanke  ich  Herren  Dr.  Baueb  und  Dr.  Vebs^. 
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55  Keller  für  Chemikalien. 

56  a  Keller  fär  SpiritoB  and  andere  feuergefährliche  Chemikalien. 

56  Glaskammer  and  Spälraum. 

57  Luftzufahrong. 

58  Arbeitsraum  für  den  Präparator. 

59  Destillierapparat,  Zentrifuge. 

62^  63  EAum  für  Frösche,  Aquarien. 

64  Kaum  für  Hundekäfige,  Oeflügelvoliere. 

65  Raum  für  Futtervorräte. 

66  Durchgang  vom  Krankenhans. 

67  Zuchtstall  für  Kaninchen  und  Meerschweinchen. 

68  Baum  für  Tierkäfige  für  kleinere  Versuchstiere. 

69  Vorraum. 

Grundriß  des  Erdgeschosses. 

4  Aufzug. 

7  Besichtigungsraum. 

71  Kaum  für  Präparationen,  Mikroskopie,  Prüfungen. 

72  Vorraum. 

73  Großer  Sektionssaal. 

74  Kleiner  Sektionssaal. 

75  Baum  für  Instrumente,  Garderobe  etc. 

76  Großer  Hörsaal  für  klinische  Sektionen,  Sektions-  und  Demonstrations- 
kurse,  Vorlesungen  über  gerichtliche  Medizin. 

77  Garderobe    und   Baum    zur   Aufstellung   von   Mikroskopen,    Demon- 
stration. 

81 — 86  Institut  für  gerichtliche  Medizin. 

29  Treppe  zu  den  Diener  Wohnungen. 

87,  98  Korridor  (mit  Garderobeschränken). 

88  Großer  Arbeitssaal  für  Vorgeschrittene,  Doktoranden. 

89  Paraffin  und  Mikrotomzimmer. 

90  Zimmer  des  1.  anatomischen  Assistenten. 

91  Haupteingang. 

92  Pförtner  und  Spülraum,  Telephon. 

93/94  Zimmer  des  bakteriologischen  Assistenten. 

95  Baum  für  bakteriologische  Tierversuche,  Spülraum. 

96  Bakteriologischer  Arbeitsraum. 

97  Baum  für  Brutöfen  und  Sterilisation. 
100  Dunkelkammer. 

102  Baum  für  Mikrophotopraphie  und  Vergrößerungsapparat. 

102  Photographischer  Arbeitsraum. 

103  Arbeitezimmer  des  2.  und  3.  anatomischen  Assistenten. 

104  Westlicher  Eingang,  Treppe  zum  Erdgeschoß. 

105  Katalogzimmer,   Baum   zur  vorläufigen  Aufstellung  von  Sammlungs- 
präparaten. 

106  Arbeitszimmer  für  Volontärassistenten  und  Protokollanten. 

107  Experimentierraum. 

108  Instrumentenzimmer,  spektroskopische  Untersuchungen. 
109 — 111  Aufgang  für  die  Studierenden  zum  Hörsaal. 
112/113  Baum  für  chemische  Arbeiten. 

114  Vorraum. 
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Tafel  n. 

Grundriß  des  ersten  Obergeschosses. 

117/118  Zeichnerzimmer. 

119  Bibliothek. 

120  Archiv. 

121  Lesezimmer. 

122  Dienerzimmer. 

125  Arbeitszimmer  des  Direktors. 

126  Schreib-  und  Sprechzimmer  des  Direktors. 

127  Prüfungszimmer,  Arbeitszimmer. 

128  Saal  für  mikroskopische  Kurse. 

129  Baum  für  großes  Gehimmikrotom,   Sammlung  mikroskopischer  Pri- 
parate,  Instrumente. 

130  Arbeitszimmer  des  Prosektors. 

131  Materialsammlung  für  mikroskopische  Kurse,  Arbeitsraum. 

132  Abort. 

133  Unterer  Sammlungssaal. 

134  Yorbereitungs-  und  Demonstrationsraum  für  die  Vorlesungen. 

135  Hörsaal  für  Vorlesungen. 
135  a  Garderobe. 

Grundriß  des  Dachgeschosses. 

134  Vorbereitungs-  und  Demonstrationsraum  für  Vorlesungen. 

134  a  Gallerie;  Glasschrank  für  große  Zeichnungen. 

135  Körsaal. 

136  Arbeitsraum. 

137  Oberer  Sammlungssaal. 
160/61  Glaskammer. 

162  Materialsammlung  für  mikroskopische  Untersuchungen. 
163/64  Vorraum;  Heiß  Wasserreservoir. 

138—140,  145 — 147  Wohnung  des  Dieners  des  Instituts  für  gerichtliche 
Medizin. 

148  Vorplatz. 

149  Aborte  für  die  Dienerwohnungen. 
141 — 144,   147  b  Wohnung  des  Heizers. 

151 — 155^1prohnung  des  zweiten  Sektionsdieners. 

156/157  Disponible  Wohnung  für  einen  unverheirateten  Diener. 

150  Bodenkammer  für  die  Institutsdiener.     Trockenboden. 

Tafel  m. 

Schnitt  durch  den  Westflügel. 

Mittlerer  Schnitt  in  der  Bichtung  Nord-Süd. 
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JL/ie  vorliegende  Arbeit  verfolgt  ein  doppeltes  Ziel:  in  erster  Linie 
soll  nach  einer  genauen  Analyse  der  Morphologie  der  menschlichen  Niere 
im  ersten  Stadium  der  akuten  Glomerulonephritis  (Klebs^  Lang- 
HANs)  der  Versuch  unternommen  werden,  die  vielfaltigen  Veränderungen 
des  Organs  zu  verfolgen,  die  sich  entwickeln  können,  wenn  das  akute 
Stadium  von  dem  erkrankten  Individuum  überlebt  wird.  Als  zweites 
wesentliches  Ziel  gilt  der  Versuch  einer  Beantwortung  der  Frage  nach 
der  Stellung,  die  der  akuten  Glomerulonephritis  —  im  Sinne  der  Dar- 
legungen Fbiedeich  Müller's  auf  der  Meraner  Tagung  der  Deutschen 
Pathologischen  Gesellschaft  —  in  dem  Gesamtgebiete  der  Nephritis 
zukommt. 

So  wünschenswert  die  Klärung  dieser  Frage  gerade  nach  den  Er- 
gebnissen der  erwähnten  Verhandlungen  erscheinen  muß,  so  sehr  be- 
fürchte ich  andrerseits,  angesichts  der  dort  zutage  getretenen  Viel- 
heit der  Meinungen,  daß  der  vorgelegte  Versuch  als  vermessenes  Unter- 
fangen angesehen  werden  wird.  Wenn  ich  trotzdem  wage,  die  Resultate 
meiner  Untersuchungen  und  die  daraus  gewonnenen  Anschauungen  mit- 
zuteilen, so  kann  ich  mich  nur  auf  das  reiche  und  wertvolle  Material 
berufen,  das  ihnen  zugrunde  liegt:  es  handelt  sich  um  einen  großen 
Teil  der  im  Laufe  der  letzten  5^/^  Jahre  im  pathologischen  Institut  zu 
Leipzig  zur  Obduktion  gelangten  einschlägigen  Fälle. 

Die  Arbeit  ist  nicht  etwa  von  vornherein  von  den  Gesichtspunkten 
aus  angelegt  worden,  von  denen  aus  die  endgültige  Darstellung  erfolgt 
ist;  ich  bin  vielmehr  von  der  genauen  histologischen  Untersuchung  einiger 
besonders  interessanter  Fälle  von  „subakuter  Glomerulonephritis''  aus- 
gegangen. Der  Versuch,  die  dort  gefundenen  Veränderungen  mit  den- 
jenigen der  Frühstadien  in  Beziehung  zu  setzen,  gab  den  Anlaß  zu 
weiteren  Untersuchungen.  —  Der  Gedanke,  eine  zusammenfassende  Dar- 
stellung der  entzündlichen  Veränderungen  der  MALPiGHi'schen  Körperohen 
zu  geben,  entstand  erst  allmählich  unter  dem  ständigen  Eindruck  der 
Darstellung,  die  Herr  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Makchand  von  den  Nieren- 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  4.  1 


2  Lohlein, 

entzünduDgen  in  Kursen  und  Vorlesungen  zu  geben  pflegt.  Wie  hierTur 
so  bin  ich  meinem  verehrten  Lehrer  und  Chef  für  die  Anleitung  zu 
wissenschaftlicher  Untersuchung  überhaupt,  für  die  Überlassung  des 
wertvollen  Materials  und  für  mittelbare  und  unmittelbare  Förderung  bei 
seiner  Bearbeitung  zu  bleibendem  Danke  verpflichtet  —  Gerade  das  for- 
stehende  Thema  konnte  mit  Aussicht  auf  Erfolg  nur  bearbeitet  werden, 
wenn  zur  Beurteilung  der  histologischen  Befunde  möglichst  genaue  Kennt- 
nis des  klinischen  Verlaufes  der  Fälle  hinzugezogen  werden  konnte.  Für 
die  freundliche  Erlaubnis  zur  Einsichtnahme  in  die  Krankengeschichten 
der  Medizinischen  Klinik  bin  ich  deshalb  Herrn  Geh.  Med.- Bat  Prof. 
Dr.  CuRSCHMANN  besonderen  Dank  schuldig.  Für  vielfache  freundliche 
Unterstützung  durch  Auskunft  über  Vorgeschichte  und  Verlauf  einzelner 
Fälle  möchte  ich  den  Herren  Assistenten  der  Klinik  auch  an  dieser 
Stelle  danken. 


Der  Plan  der  Arbeit  ist  nach  deren  kurz  dargelegten  Zielen  ge- 
geben :  in  einem  ersten  Teile  werden  die  anatomischen  Befunde  der  von 
mir  als  typisch  angesehenen  Fälle  mitgeteilt  werden.  Ich  teile  diese 
in  drei  Gruppen:  die  erste  umfaßt  die  Nierenbefunde  in  denjenigen 
Fällen,  in  denen  die  Krankheitsdauer  nach  Tagen  oder  wenigen  Wochen 
zählt  (akute  Glomerulonephritis  der  pathologischen  Anatomen).  Zar 
zweiten  gehören  die  Fälle  von  wochen-  xmd  monatelanger  Dauer,  die 
häufig  das  Bild  der  großen  weißen^Niere  darbieten  und  dann  klinisch 
unter  den  Symptomen  der  subchronischen  oder  chronischen  parenchyma- 
tösen Nephritis  verlaufen.  Die  dritte  Gruppe  soll  Fälle  umfassen,  die 
aus  einer  akuten  Glomerulonephritis  nach  jahrelanger  Dauer  der  Er- 
krankung hervorgehen.  Die  Abgrenzung  der  anatomischen  Bilder  der 
drei  Gruppen  gegen  nahestehende  Nieren  Veränderungen  anderer  Art  wird 
in  einer  kurzen  Zusammenfassung  der  Befunde  am  Schlüsse  jeder  dieser 
Unterabteilungen  erfolgen : 

Im  Anschluß  an  die  erste  Gruppe  (die  typischen  Fälle  von  akuter 
Glomerulonephritis)  werden  die  akuten  hämorrhagischen  Nephritiden 
besonders  besprochen  werden.  Ferner  wird  eine  Abgrenzung  der  akuten 
Glomerulonephritis  gegen  die  anderen  Formen  hämatogener  „Nephri- 
tiden" und  andere  verwandte,  akut  einsetzende  Nierenerkrankungen  hier 
Platz  finden.  Im  Anschluß  an  die  zweite  Gruppe,  die  die  typischen 
Fälle  der  hier  sogenannten  subakuten  Glomerulonephritis  umfaßt,  soll 
der  Versuch  gemacht  werden,  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  und  der 
Pathogenese  der  reinen  „chronischen  parenchymatösen"  Nephritis  zu  be- 
antworten. Im  Anschluß  an  die  dritte  Gruppe  endlich,  die  typische 
Fälle  von  chronischer  Glomerulonephritis  umschließt,  werden  einige  Be- 
funde von  „chronischen  interstitiellen  Nephritiden"  zu  erörtern  sein,  um 
an  der  Hand  dieses  Vergleichsmaterials   die   Frage  zu  behandeln,  wie 


Entzündliche  Veränderangen  der  Olomernli  etc.  3 

weit  68  möglich  ist,  die  chronischen  Glomerulonephritiden  von  anderen 
chronischen  Nierenerkrankungen  mit  Veränderungen  an  den  Malpighi- 
schen  Eörperchen  zu  unterscheiden. 

Zum  Schlüsse  des  deskriptiven  Teiles  beabsichtige  ich,  die  ana- 
tomischen Befunde  noch  einmal  kurz  und  übersichtlich  im  Zusammenhang 
darzustellen.  Eine  Schlußbetrachtung  soll  den  Versuch  enthalten,  die 
gewonnenen  Resultate  mit  unseren  Kenntnissen  über  den  ,,Morbus 
Brightii**  in  Beziehung  zu  setzen.  Sie  wird  dementsprechend  die  klinischen 
Erscheinungen  besonders  zu  berücksichtigen  haben.  Doch  werde  ich  auf 
diese  —  auch  abgesehen  von  den  nötigsten  Angaben  aus  den  Kranken- 
geschichten —  auch  im  deskriptiven  Teil  hier  und  da  näher  eingehen 
müssen. 


Pathologische  Histologie  der  akuten  Glomerulonephritis 
und  ihrer  Ausgänge. 

Vorbemerkungen  über  die  Methodik. 

Ich  möchte  an  die  Spitze  dieser  Untersuchungen  eine  Äußerung 
von  Weioebt  stellen,  die  mir  unbestreitbar  richtig  erscheint,  aber  eine 
Ansicht  wiedergibt,  der  häufig  in  einschlägigen  Arbeiten  nicht  Rechnung 
getragen  worden  ist:  „wenn  irgendwo,  so  ist  bei  den  mikroskopischen 
Untersuchungen  der  Nieren  eine  Einseitigkeit  der  Methodik  verwerflich." 
Oera'le  in  dieser  Richtung  verdanke  ich  die  Vermeidung  von  Irrwegen 
und  Umwegen  dem  Vorbilde  meines  Lehrers  Mabchand.  Der  weitaus 
größte  Teil  der  mitgeteilten  Befunde  beruht  auf  der  Verwertung  der 
Resultate  frischer  Untersuchung  neben  denjenigen  der  Untersuchung  von 
Schnitten  fixierten  und  in  Paraffin  oder  Celloidin  eingebetteten  Materials. 
Als  das  weitaus  beste  Eixierungsmittel  hat  sich  mir  dabei  die 
Fi^EMHiNG'sche  Lösung  bewährt. 

Diese  gewährt  einerseits  den  Vorteil  einer  ausgezeichneten  Fixierung 
der  Gewebselemente,  andrerseits  gestattet  sie  bei  rationeller  Anwendung, 
wie  ich  früher  dargelegt  habe,  sehr  wohl  Rückschlüsse  auf  die  Ver- 
breitung fettig  degenerativer  Prozesse.  Bei  der  großen  Bedeutung,  die 
diesen  in  der  Niere  zukommt,  ist  dieser  letztere  Vorteil  um  so  wichtiger, 
als  wir  mit  unseren  heutigen  histologischen  Methoden  und  Kenntnissen 
die  feineren  Störungen  der  Epithelzellenstruktur  nur  in  unzureichender 
Weise  beobachten  können.  —  Die  Lösung  hat  aber  auch  gewisse  Nach- 
teile, in  erster  Linie  den,  daß  eine  ganze  Reihe  von  komplizierten  Färbe- 
methoden bei  Fixierung  in  dem  FLEMMiNG^schen  Säuregemisch  versagen. 
Aus  diesem  Grunde  habe  ich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  unter- 
suchten Fälle  neben  FLEMifiKG-Schnitten  auch  solche  herangezogen,  die 
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nach  Fixierung  der  Organe  in  MüLLER'scher  Flüssigkeit  mit  Formol- 
zusatz oder  in  KAiSEBLiNG'scher  Flüssigkeit  gewonnen  wurden.  Diese 
gestatteten  die  Anwendung  der  Yerschiedensten  Fäxbemethoden.  — 

Der  Beschreibung  der  Befunde  schicke  ich  eine  kurze  Bemerkung 
über  die 

normale  Struktur  der  Glomeruli  der  menschlichen  Niere 

Toraus ;  ich  beschränke  mich  dabei  im  wesentlichen  auf  die  Frage  nach 
dem  Vorhandensein   oder  Fehlen  von   Endothelzellen   in   den  Knäuel- 
kapillaren.     Die  Frage  hat  bekanntlich  zu  lebhaften  Kontroversen  Anlaß 
gegeben,  seit  Bibbebt  in  seiner  bekannten  Monographie  über  „Nephritis 
und  Albuminurie"  die  Behauptung  aufgestellt  hatte,   daß  die  peripheren 
Knäuelschlingen  frei  von  Kernen  seien.    Langhans  hat  m.  E.  mit  Tollem 
Recht  dem  gegenüber  die  Existenz  endothelialer  Elemente  in  den  EapU- 
laren  der  MALPiGHi'schen  Körperchen   verfochten,  wenngleich  es  auch 
ihm,   wie  anderen  Beobachtern,   nie  gelungen  ist,  durch  Silberinjektion 
die  Zellgrenzen  des  supponierten  Endothels  zu  imprägnieren  (Hobtol^). 
Mit  Bestimmtheit  hat,  soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  außer  Bibbebt 
niemand    die     völlige    Kernlosigkeit    der    Knäuelkapillaren    behauptet. 
Hansemann    spricht   von   sehr  spärlichen    Kernen.     Die   überwiegende 
Mehrzahl  der  Autoren  hat  sich  aber  mehr  oder  weniger  klar  für  die 
LANGHANs'sche  Ansicht  ausgesprochen  (Fbiedländeb,  Nauwebck,  Welch, 
Mabchand,   Oeth,  Litten,   Coüncilman,  Reichel),  der  auch  ich  mich 
anschließen    muß.      An    feinen    Schnitten    von   normalen    menschlichen 
Nieren  kann  man  sich  leicht  von  der  Existenz  im  ganzen  spärlicher,  an 
der  Inneiifläche   der  Knäuelkapillaren  gelegener  Kerne  überzeugen,  die 
nach  ihrer  Lage,  Größe,  Gestalt  und  Färbbarkeit  durchaus  den  Eindruck 
von  Endothelzellkernen  machen.    Doch  will  ich  erwähnen«   daß  ich  die 
Entscheidung  über  die  Natur  eines  jeden  Kernes,  der  in  einem  Glomerulus- 
schnitt  zur  Anschauung  kommt,  für  unmöglich  halte.     Man  sieht  gerade 
in  sehr  feinen  Schnitten  zuweilen  einen  Kern  von  ausgesprochen  epithelialem 
Typus,   anscheinend  im   Lumen  einer  Schlinge,    was   sich   in  einfacher 
Weise    aus  dem  geschlängelten  Verlauf  der  von  Epithel   überzogenen 
Kapillaren  erklärt.     Daneben   findet  man  aber  regelmäßig  eine  Anzahl 
von  Kernen,  an  deren  epithelialer  resp.  endothelialer  Natur  kein  Zweifel 
sein  kann.    Die  endothelialen  Kerne  sind  allerdings  in  so  spärlicher  Zahl 
vorhanden,   daß   man  danach   einen   kontinuierlichen  Endothelbelag  der 
Schlingenkapillaren  nicht  vermuten  würde,  womit  denn  auch  das  Besultat 
der  Silbermethode  in  Einklang  steht 

Ob  man  auf  entwicklungsgeschichtlichem  Wege  der  Frage  bei- 
kommen kann,  das  kann  ich  nicht  entscheiden.  Die  neuesten  Unter- 
suchungen von  Hebbing  können  in  diesem  Sinne  nicht  zur  Aufklanmg 
beitragen.  Erwähnen  möchte  ich,  daß  auf  der  letzten  seiner  schönen 
mikrophotographi  sehen  Abbildungen  in  einer  peripheren  Schlinge  eines 
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eben  fertig  entwickelten  menschlichen  Glomerulus  m.  E.  deutlich  ein 
endothelialer  Kern  zu  erkennen  ist,  der  sich  von  den  hohen,  dicht- 
gedrängten Knäuelepithelkernen  auf  das  Allerdeutlichste  unterscheidet. 

Ich  glaube  die  wesentlichen  Resultate  der  flEBBiNG'schen  Arbeit 
hier  kurz  erwähnen  zu  sollen,  so  weit  der  Verfasser  selbst  ihnen  eine 
Bedeutung  für  die  BeurteiluDg  pathologischer  Veränderungen  zuspricht: 
nach  Herbing  ist  das  Glomerulusepithel  höher  differenziert  als  das  der 
BovMAN'schen  Kapsel  und  zeigt  bei  Erkrankungen  eine  andere  Reaktion. 
Die  Epithelzellen  der  BowMAN'schen  Kapsel  verhalten  sich  nach  seinen 
Angaben  eher  wie  Endothelzellen,  die  des  Knäuels  mehr  nach  Art  der 
Kanälchenepithelien.  Die  Erklärung  dieses  yerschiedenen  Verhaltens 
soll  in  ihrer  Entwicklung  begründet  sein :  das  Kapselepithel  wird  in  sehr 
früher  2ieit  flach  und  nimmt  den  Charakter  einer  „lining  membrane^  an, 
während  das  Knäuelepithel  einen  viel  höheren  Grad  der  Entwicklung 
erreicht  und  wichtige  spezifische  Funktionen  erfüllt.  Ferner  weist 
Hebbino  auf  das  sichergestellte  Vorhandensein  von  Bindegewebe  in  den 
MALPiGHi'schen  Körperchen  in  frühen  Entwicklungsstadien  hin.  Er  hält 
es  nicht  für  unmöglich,  daß  auch  nach  der  vollen  Ausbildung  des  Glomerulus 
bindegewebige  Elemente  in  demselben  vorhanden  sind. 

Ich  verfuge  nicht  über  hinreichende  eigene  embryologische  Unter- 
suchungen, um  irgendwelche  Kritik  an  den  HEBBiNG'schen  Resultaten 
zu  üben.  In  allen  den  Fällen,  in  denen  ich  unter  pathologischen  Be- 
dingnngen  „Bindegewebe^  im  Innern  von  Knäueln  habe  auftreten  sehen, 
lag  kein  Anhaltspunkt  dafür  vor,  dies  Bindegewebe  auf  normaler  Weise 
präexistierende  bindegewebige  Elemente  zurückzuführen. 

1.  Glomerulonephritis  von  kurzer  Krankheitsdauer  (akute 
Glomerulonephritis  der  pathologischen  Anatomen). 

Als  Typus  der  akuten  Glomerulonephritis  gilt  die  zuerst  von  Klebs 
histologisch  genauer  beschriebene  Nierenentzündung,  die  imDesquamations- 
Stadium  der  Skarlatina  einsetzt  und  (in  seltenen  Fällen)  rapid  zum  Tode 
führen  kann.  Die  histologischen  Veränderungen,  die  dabei  zur  Beobachtung 
kommen,  sind  Gegenstand  einer  sehr  großen  Zahl  von  Bearbeitungen 
gewesen,  deren  Besprechung  ich  deshalb  unterlassen  kann,  weil  aus 
jüngster  Zeit  eine  sehr  sorgfältige  und  umfassende  historische  Darstellung 
der  einschlägigen  Literatur  von  Reichel  gegeben  worden  ist,  der  ich 
nichts  Wesentliches  hinzuzufügen  habe.  Die  BEiCHEL'sche  Übersicht  gibt 
ein  getreues  Bild  der  großen  Verschiedenheit  der  Meinungen  über  die 
histologischen  Details;  dabei  ist  es  klar,  daß  die  Befunde  eine  außer- 
ordentlich weitgehende  Übereinstimmung  zeigen,  nur  ihre  Deutung  zu 
den  größten  Differenzen  unter  den  verschiedenen  Beobachtern  fuhrt. 
Ich  will  nur  ganz  kurz  die  beiden  einander  diametral  entgegengesetzten 
Anschauungen  skizzieren,  die  dabei  zur  Geltung  gebracht  worden  sind: 
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Der  Vertreter  der  einen,  Lanohans,  sieht  als  die  wesentlichste  morpho- 
logische Veränderung  die  Verbreiterung  des  Schlingenlumens  durch  ein 
aus  gewucherten  endothelialen  Zellen  bestehendes  Netzwerk  an,  hat  aber 
gleichzeitig  als  erster  die  Schwellung  und  Desquamation  des  Giomemliu- 
epithels  genau  beobachtet.  Die  entgegengesetzte  Anschauung  ist  von 
BiBBEBT  vertreten  worden,  der  die  endotheliale  Wucherung  überhaupt 
leugnet  und  als  das  Wesen  der  Glomerulonephritis  die  Wucherung 
und  Desquamation  des  Epithels  hinstellt.  Um  diese  beiden  Anschau- 
ungen lassen  sich  alle  anderen  bisher  geäußerten  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  gruppieren.  Für  die  LANGHANS*sche  Ansicht  haben  eich  mehr 
oder  weniger  bestimmt  ausgesprochen  Friedländeb,  Nauwebck,  Kelsch 
und  KiENEB,  Obbzut,  Mabchand,  Litten,  Soebensen,  KAiiißCHBR, 
Reichel,  Welch,  Coüncilman  u.  a.  Ahnliche  Ansichten  wie  Bibbert 
haben  Cobnil  und  Beault,  Hansemann,  von  Letden  vertreten. 

War  man  somit  über  die  Deutung  der  Befunde  keineswegs  einig, 
so  waren  diese  selbst  andrerseits  so  charakteristisch,  daß  sie  genügten, 
um  das  anatomische  Bild  der  „Glomerulonephritis  acuta^  zu  präzisieren, 
und  schon  in  den  ersten  einschlägigen  Mitteilungen  finden  sich  Angaben 
über  das  Vorkommen  identischer  Erkrankungen,  wie  beim  Scharlach, 
auch  bei  verschiedenen  anderen  Infektionskrankheiten.  Ich  will  an 
dieser  Stelle  nicht  auf  die  Frage  eingehen,  wieweit  diese  Angaben  be- 
rechtigt sind  und  zur  Beurteilung  der  Ätiologie  des  Krankheitsprozesses 
herangezogen  werden  dürfen.  Nach  meinen  eigenen  Untersuchungs- 
resultaten ist  aber  die  Abgrenzung  der  akuten  Glomerulonephritis  gegen 
andere  nahe  verwandte  Ejrkrankimgen  der  Niere  nicht  ganz  leicht.  Ich 
betone  deshalb  vorwegnehmend,  daß  in  den  von  mir  in  diesem  Abschnitt 
mitzuteilenden  typischen  Fällen,  von  denen  nur  etwa  die  Hälfte  auf 
Scarlatina  zu  beziehen  war,  regelmäßig  in  weitestem  Maße  überein- 
stimmende, der  Darstellung  von  Langhans  und  neuerdings  von  Reichel 
entsprechende  Resultate  gewonnen  wurden. 

Einige  Fälle  genauer  zu  beschreiben,  bin  ich  genötigt,  weil  ich  mit 
Rücksicht  auf  die  Darstellung  der  Veränderungen  bei  längerer  Krank- 
heitsdauer auf  einige  Einzelheiten  besonderes  Gewicht  legen  muß.  Noch 
muß  ich  die  Anordnung  des  Materials  kurz  begründen.  Sie  erfolgt  im 
großen  und  ganzen  nach  der  Krankheitsdauer,  mit  den  Fällen  von 
rapidestem  Verlauf  beginnend.  Damit  soll  natürlich  keineswegs  die 
Vorstellung  erweckt  werden,  als  ob  die  AufsteUung  einer  kontinuierlichen 
Entwicklungsreihe  der  Veränderungen  bis  ins  Detail  erstrebt  oder  gar 
erreicht  wäre.  Nachweisbare  Unterschiede  können  nur  bei  größeren 
Diflferenzen  im  zeitlichen  Verlaufe  erwartet  werden. 
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Fall  L     S..Nr.  700,  1902. 

Der  8  jährige  Knabe  hat  etwa  4  Wochen  vor  der  Aufnahme  in  das 
Krankenhaas  leichte  Skarlatina  durchgemacht  und  war  bereits  wieder  außer 
Bett,  als  starke  Schwellung  der  Augenlider  und  Mattigkeit  auftraten;  wegen 
dieser  Erscheinungen  am  6.  VII.  1902  aufgenommen,  starb  er  am  8.  YII.; 
im  Harn  reichlich  Blut  und  5  ^Jqq  Eiweiß.  Krankheitsdauer  nicht  ganz  sicher 
zu  bestimmen,   angeblich  und  anscheinend  nur  3 — 4  Tage. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren  (Taf.  I  Fig.  I). 

Frische  Schnitte  der  linken  Niere  zeigen  vergrößerte,  kemreiche  Olo- 
memli;  in  den  Epithelien  der  Tubuli  contorti  einzelne  Fetttröpfchen.  Die 
rechte  Niere  wird  von  der  Arterie  mit  blauem  Leim  injiziert.  Celloidin schnitte 
der  mit  Leim  injizierten  Niere  (nach  Fixierung  in  MtfLLEB-Formol)  zeigen  das 
regelmäßig  in  einschlägigen  Fällen  gewonnene  Bild  einer  höchst  mangelhaften 
Injektion  der  Olcmeruluskapillaren,  die  zum  weit  überwiegenden  Teil  weder 
Injektionsmasse  noch  rote  Blutkörperchen  enthalten.  Die  feineren  Struktur- 
verhältnisse können  an  solchen  Präparaten  nicht  beurteilt  werden. 

Dünne  Celloidinschnitte  der  anderen  Niere  (nach  Fixierung  in  Flemming- 
scher  Lösung;  Färbung  mit  Safranin)  lassen  außer  dem  Kernreichtum  der 
Kömer  nur  geringfügige  Veränderungen  am  Parenchym  und  Stützgewebe  er- 
kennen: Die  Harnkanälchen  sind  weit  und  enthalten  einzelne  Cylinder  und 
Leukocyten.  Die  Epithelien  der  Tubuli  contorti  II.  Ord.  enthalten  in  unregel- 
mäßiger Lagerung  reichliche,  durch  Osmium  geschwärzte  Kömchen,  die  Epi- 
thelien mancher  Tubuli  cont.  I.  Ord.  spärlichere  basal  gelegene  ähnliche  Köm- 
chen; dieselben  Kömchen  finden  sich  auch  hier  und  da  im  Zwischengewebe 
in  der  Umgebung  länglicher  Kerne.  Verbreiterung  oder  zellige  Infiltrationen 
des  Zwischengewebes  fehlen  bis  auf  Spuren.  Die  Olomeruli  sind  groß  und 
zellreich  und  füllen  in  ihrer  überwiegenden  Mehrzahl  den  Kapselraum  prall 
ans.  Ihre  Kapillarschlingen  sind  durchweg  weiter  als  in  der  Norm,  aber 
meist  nicht  exzessiv  dilatiert;  sie  erscheinen  vielfach  wie  gebläht,  insofern 
als  zwischen  den  zelligen  Elementen,  die  sie  enthalten,  helle  freie  Bäume  von 
verschiedener  Größe  bestehen.  Zuweilen  sieht  man  die  an  der  Abgangsstelle 
des  Kanälchens  gelegene  Glomerulusschlinge  in  das  Lumen  des  Kanälchens 
deutlich  vorgedrängt.  Die  Wandung  der  Schlingen  ist  zart,  doppelt  kontou- 
riert.  Das  Knäuelepithel  zeigt,  mit  solchem  normaler  Glomernli  verglichen, 
eine  geringe,  aber  sicher  nachweisbare  Schwellung  vieler  Kerne  und  des  zu- 
gehörigen Protoplasmas;  Kemteilungsfiguren  wurden  nicht  gefanden,  doch 
erscheint  die  Anzahl  der  Kerne  gegen  die  Norm  leicht  vermehrt;  auch  sind 
freiliegende  Zellen  von  epithelialer  Beschaffenheit  hier  und  da  im  Kapsel  räum 
—  wo  ein  solcher  erhalten  geblieben  —  zu  finden.  Alle  diese  Erscheinungen 
sind  aber  wenig  ausgeprägt,  und  an  vielen  Schlingen  zeigt  das  Epithel  durch- 
aus normale  Verhältnisse.     Das  gleiche  gilt  allgemein  vom  Kapselepithel. 

Der  Inhalt  der  Knäuelschlingen,  die  allenthalben  sehr  zahlreiche  Kerne 
aufweisen,  ist  im  einzelnen  auffällig  mannigfaltig,  und  zwar  verhalten  sich  ge- 
wohnlich die  Schlingen  eines  und  desselben  Nierenkorns  untereinander  ver- 
glichen annähernd  gleichmäßig,  die  Schlingen  zweier  verschiedener  Körper- 
chen aber  oft  sehr  verschieden.  Daß  rote  Blutkörperchen  sich  überhaupt 
nur  ausnahmsweise  in  spärlicher  Zahl  in  den  Kapillaren  finden,  sei  kurz  vor- 
weggenommen. An  kemhaltigen  Elementen  finden  sich  einmal  (in  manchen 
Olomerali  äußerst  reichlich,  in  anderen  spärlich,  wohl  niemals  ganz  fehlend) 
polynukleäre  Leukocyten,  die,  von  der  charakteristischen  Gestalt  und  inten- 
■iven  Färbung  der  Kerne  abgesehen,  regelmäßig  durch  den  Gehalt  geschwärzter 
Kömchen  auffallen  (vgl.  Fig.  1  PL).     In  manchen  Glomeruli   überwiegen  sie 
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an  Zahl  so  stark  über  die  sogleich  zu  beschreibenden  Elemente,  daß  sie  das  Bild 
anf  den  ersten  Blick  beherrschen.  Immer  findet  man  aber  daneben,  wiedemm 
an  Zahl  etwas  wechselnd,  größere,  etwas  heller  gefärbte,  meist  länglichrnnde  oder 
nierenförmige  Kerne  (Fig.  1 EZ),  die  teils  der  Innenwand  der  Kapillare  sich 
anschmiegen,  teils  in  deren  Lumen  liegen,  nnd  die  in  einem  stark  yakQolSrexi, 
oft  geradezu  netzförmigen  Protoplasma  (?)  eingelagert  sind.  An  feinen  Schnitten 
läßt  sich  an  den  peripheren  Teilen  der  Schlingen  mit  völliger  Sicherheit  die  Lage 
dieser  Gebilde  im  Innern  der  Kapillarschlingen  feststellen;  sehr  häufig  sieht 
man  die  zugehörigen  epithelialen  Zellen  (Fig.  1  GE)  auf  das  Deutlichste  durch 
die  scharf  kontourierte  Kapillarwand  von  der  innen  anliegenden  Zelle  geschieden. 
Die  Form  und  Größe  der  beschriebenen  Kerne  ist  zur  Bestimmung  ihrer  Natnr 
dagegen  viel  schwieriger  zu  verwerten,  da  Epithelzellkeme  von  gleicher  Ge- 
stalt und  gleichen  Dimensionen  angetroffen  werden;  entscheidend  ist  unter 
allen  Umständen  aber  die  an  feinen  Schnitten  durchaus  sichere  Bestimsnmg 
der  Lage.  Diese  macht  allerdings  an  den  zentralen  Teilen  des  Glomenüos 
zuweilen  Schwierigkeiten;  sie  muß  deshalb  vor  allem  an  den  peripheren 
Teilen  der  Schlingen  durchgeführt  werden.  Neben  den  bisher  beschriebencD 
Kernen  trifft  man  nicht  selten  solche,  die  nach  Form,  Größe,  Färbbarkeit 
und  Lagerung  den  normalen  Endothelzellen  völlig  entsprechen. 

Der  Kern-  bzw.  Zellreichtum  der  Nierenkömer  ist  in  diesem  Falle 
also  bedingt:  1.  durch  die  Anwesenheit  zahlreicher  polynakleärer  Leuko- 
cyten;  2.  durch  das  Vorhandensein  zahlreicher  zweifellos  intrakapillär 
gelegener,  in  einem  netzartigen  Protoplasma  (?)  eingeschlossener,  einfach 
gestalteter  größerer  Kerne;  3.  vielleicht  an  letzter  Stelle  auch  durch 
eine  schwer  abzuschätzende  Vermehrung  der  Knäuelepithelien.  Ver- 
änderungen an  der  Wand  der  Schlingen  im  engeren  Sinne  wurden  Ter- 
mißt;  ebensowenig  konnten  deutliche  Veränderungen  am  Kapselepithel 
nachgewiesen  werden. 

FaU  IL     S.-Nr.  1219,  1903. 

Ein  2  jähriges  Mädchen  erkrankt  in  der  Bekonvaleszenz  nach  Käsern, 
deren  Verlauf  in  der  Klinik  genau  beobachtet  wurde,  plötzlich  mit  Tempe- 
ratursteigerungen und  Oedem  an  den  Knöcheln  und  im  Gesicht  und  stirbt 
3  Tage  nach  dem  Auftreten  der  ersten  alarmierenden  Symptome.  Der  Fall 
ist  kompliziert  durch  ausgedehnte  Knochentuberkulose. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Nieren  ergab  eine  weitgehende 
Übereinstimmung  mit  Fall  I;  ich  beschränke  mich  auf  die  HervorhebuDg 
einiger  gradueller  Unterschiede.  Wahrend  Schwellung  und  Kemreichtum  der 
Glomeruli  in  Fall  II  noch  stärker  hervortreten  als  in  Fall  I,  sind  in  der 
Masemnephritis  die  Veränderungen  am  Knäuelepiihel  noch  geringfügiger  als 
dort.  Die  weitaus  hervorstechendste  Erscheinung  ist  hier  der  Befund  zahl- 
reicher Kerne  im  Innern  der  Schlingen,  unter  denen  sich  neben  Leukocyten 
besonders  viele  den  oben  beschriebenen  analoge  länglich-runde,  hellere  und 
etwas  größere  Kerne  finden.  Bemerkenswert  scheint  mir  noch  die  Tatsache, 
daß  ein  eben  entwickelter  Glomerulus  vom  Typus  der  Glomeruli  der  Niere 
des  Neugeborenen  keinerlei  pathologische  Veränderungen  aufweist.  Ferner 
ist  das  Resultat  der  GltAM-Färbung  in  diesem  Falle  von  Interesse :  Es  ließen 
sich  in  den  Bindenkapillaren  zahlreiche  kurze  Streptokokkenketten  nach- 
weisen. 
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Fall  in.  S.-Nr.  798,  1902  betrifft  ein  17 jähriges  Mädchen,  das 
15  Tage  vor  der  Aufnahme  mit  Haleschmerzen  und  Fieber  erkrankt  war, 
sich  dann  wieder  erholt  hatte;  4  Tage  vor  der  Aufnahme  Anschwellnng  der 
Augenlider;  Aufnahme  am  11.  YIII.  1902  mit  Krämpfen,  Bewußtlosigkeit, 
allgemeinem  Hydrops  bei  reichlichem  Eiweiß-  und  Blutgehalt  des  Harns.  Tod 
am  selben  Tage  (dem  5.  Tage  der  Nephritis).  Bei  der  Autopsie  fanden  sich 
die  Tonsillen  geschwollen;  ob  Skarlatina  vorgelegen  hatte,  war  nicht  sicher 
z«  eruieren. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren  (Celloidin-  und  Paraf&nschnitte  nach 
Fixierung  in  FLEMMiNG'scher  Lösung  und  MtJLLER-Formol.) : 

Eine  ganz  außerordentlich  starke  Vergrößerung  der  Glomeruli  zeigt  sich 
darin,  daß  sehr  viele  von  ihnen  sich  weit  in  das  abfuhrende  Kanälchen  aus- 
gedehnt haben;  das  Parenchym  zeigt  eine  ganze  Anzahl  kleiner  Gruppen 
von  Hamkanälchen  erster  Ordnung  mit  den  charakteristischen  Merkmalen  der 
fettigen  Degeneration  verschieden  hohen  Grades  bis  zur  Desquamation  von 
Zellen.  Im  Zwischen ge webe  finden  sich  hier  und  da  in  der  nächsten  Um- 
gebung von  Gefößen  mittleren  Kalibers  schmale  Säume  von  kleinen  Bund- 
zellen. Die  genauere  Untersuchung  der  Glomeruli  ergibt,  daß  die  Ver- 
mehrung ihrer  Kerne  auf  dieselben  Ursachen  zurückgeht,  wie  in  Fall  I  und 
ü:  Auch  in  diesen  Nieren  finden  sich  in  einzelnen  Knäueln  ganz  auffallend 
viel  zahlreichere  Leukocyten  in  den  geblähten  Schlingen  als  in  anderen; 
konstant  ist  der  Befund  einer  netzartigen  oder  mehr  kömigen  (die  Schnitt- 
richtung ist  von  Einfluß  auf  den  Anblick),  mit  Pikrinsäure  mattgelblich  ge- 
färbten Masse  im  Schiingenlumen,  die  an  vielen  Stellen  mit  der  übrigens 
zarten,  scharf  konturierten  Kapillarwand  zusammenhängt,  und  die  zahlreiche 
Kerne  einschließt,  die  an  Größe,  Gestalt  und  Färbbarkeit  mit  den  in  Fall  I 
beschriebenen  auf  das  genaueste  übereinstimmen.  —  Die  Osmiumpräparate 
zeigen  an  einer  verhältnismäßig  großen  Zahl  von  Kömern  noch  eine  weitere 
auffällige  Veränderung:  In  den  periphersten  Teilen  der  Schlingen,  und  zwar 
gewöhnlich  in  solchen,  die  hernienartig  in  das  Hamkanälchen  vorgedrängt 
sind,  finden  sich  verhältnismäßig  große  Mengen  von  geschwärzten  Tröpfchen 
und  großen  Tropfen,  die,  meist  ohne  deutliche  Beziehung  zu  den  vorhandenen 
Kernen,  in  unregelmäßigen  lockeren  oder  dichteren  Gruppen,  hier  und  da 
auch  fein  verteilt,  in  die  „protoplasmatische"  Inhaltsmasse  der  Kapillaren 
eingelagert  sind.  Diese  Verfettung  der  „Knäuelhemien"  ist  so  hochgradig, 
daB  man  sie  schon  mit  schwacher  Vergrößerung  erkennt,  und,  wenn  es  sich 
um  Kuppenschnitte  handelt,  aus  der  Anwesenheit  dieser  Erscheinung  un- 
mittelbar den  Schluß  ziehen  kann,  daß  der  Schnitt  den  vorgestülpten  Teil 
der  Schlingen  getroffen  hat.  Ich  habe  dieses  Verhalten  an  Serienschnitten 
in  zahlreichen  Glomeruli  sichergestellt.  Vereinzelte  Fetttröpfchen  finden  sich 
—  in  diesem  wie  in  anderen  Fällen  —  vielfach  in  den  Kapillaren. 

An  den  Schlingen  mit  hochgradiger  Verfettung  des  Inhaltes  fällt  eine 
weitere  Erscheinung  besonders  stark  auf,  die  übrigens  auch  sonst  mehr  oder 
weniger  deutlich  festzustellen  ist:  eine  Vermehmng  und  Schwellung  der 
Knäuelepithelien,  deren  Protoplasma  erheblich  an  Umfang  zunimmt,  hier  und 
da  Vakuolen,  zuweilen  ausgesprochen  körnige  Beschaffenheit,  selten  „Fett- 
tröpfchen*' aufweist.  An  den  vorgestülpten  Schlingen  trifft  man  häufig  auch 
unzweifelhafte  Desquamation  von  Epithelien. 

Nur  ganz  kurz  will  ich  den  folgenden  Fall  anführen,  der  histologisch 
keine  Besonderheiten  bietet,  aber  durch  die  Schwere  der  Krankheits- 
erscheinungen ausgezeichnet  ist: 
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Fall  IV.     S.Nr.  1282,  1903. 

Ein  2 5 jähriger  Arbeiter,  der  „stets  an  Mandelentzündong  zu  leiden  ge- 
habt hat^y  die  sich  bei  jeder  kleinen  Erkältung  einstellte,  bemerkt  etwa 
10  Tage  nach  einer  solchen  mit  „Geschwürbildnng*'  einhergehenden  Angina 
Schwierigkeiten  beim  Urinieren.  Dazu  kommen  Leibschmerzen,  dann  voll- 
ständige Anurie,  Erbrechen,  Kopfschmerzen.  Aufnahme  am  12.  XU.;  am 
14.  XII.  wurden  minimale  Knöchelödeme  festgestellt,  am  18.  XII.  Exitos, 
nachdem  der  Patient  bei  sehr  herabgesetzter  Harnmenge  und  ziemlich  hohem 
Eiweißgehalt  in  den  letzten  Tagen  viel  geschlafen  hatte  und  leichte  urämische 
Symptome  geboten  hatte.     Krankheitsdauer  etwa  12  Tage. 

Anatomisch  wurde  akute  (hämorrhagische)  Glomerulonephritis  fest- 
gestellt. 

Mikroskopisch  finden  sich  die  typbchen  Veränderungen  der  akuten 
Glomerulonephritis.  Im  einzelnen  ähneln  die  MALPiGHl'schen  Knäuel  dieses 
Falles  durchaus  denen  von  Fall  3.  Von  einer  Epitheldesquamation  ist  nur 
sehr  wenig  zu  bemerken.  Auf  eine  detaillierte  Beschreibung  kann  ich  unter 
diesen  Umständen  verzichten. 

Fall  V.     S.-N.  957,  1900. 

Ein  22  jähriger  Tischler,  der  als  Kind  Masern  durchgemacht  hat,  ak 
Soldat  einmal  wegen  „Gelenkrheumatismus"  (?)  14  Tage  revierkrank,  sonst 
immer  gesund  gewesen  ist,  erkrankt,  nachdem  er  im  Oktober  1900  eine 
Angina  durchgemacht  hatte,  am  5.  XI.  desselben  Jahres  plötzlich  mit  Mattig- 
keitsgefühl und  Anschwellung  der  unteren  Extremitäten;  nach  vergeblichen 
therapeutischen  Yersachen  zuhause  kommt  er  am  12.  XI.  zur  Aufnahme  in 
das  Krankenhaus.  Harnmenge  100  —  300  com  bei  hohem  spezifischen  Oe- 
wicbt;  Eiweißgehalt  3  ^/q  (!);  Exitus  am  20.  XL  in  urämischem  Koma: 
Dauer  der  Nierenerkrankung  also  15  Tage. 

Bei  der  Autopsie  fanden  sich  die  Nieren  sehr  hochgradig  geschwollen 
(13,5  cm  lang,  6  cm  breit,  bis  5  cm  dick).  Die  frische  Untersuchung  ergab 
neben  schweren  Veränderungen  der  Glomeruli  „beginnende  feinkörnige  fettige 
Degeneration  der  Harnkanälchen". 

Die  mikroskopische  Beschreibung  wird  nach  Schnitten  von  Stücken  ge- 
geben, die  in  MÜLLER-Formol  fixiert  waren.  (Färbung  mit  Hämatoxylin- 
Eosin,  nach  van  Gieson,  mit  Eisenhämatoxylin  u.  a.).] 

Die  gro'ßen,  kernreichen  Glomeruli  zeigen  vielfach  hemienartige  Vor- 
Wölbung  in  die  zugehörigen  Tubali.  Die  Kanälchen  sind  durchweg  ziemlich 
weit  und  enthalten  zahlreiche  hyaline  Zylinder,  sowie  zellige  Elemente, 
namentlich  Leukocyten.  Ihr  Epithel  zeigt  an  vielen  Gruppen  gewundener 
Kanälchen  erster  Ordnung  ausgesprochen  grob-iropfige  Beschaffenheit  des 
Protoplasmas,  während  benachbarte  Kanälchen  wohlerhaltene  Zellen  mit  deut- 
lichem Bürstensaum  aufweisen.  Die  Kerne  der  Epithelzellen  sind  teils  von 
normaler  Beschaffenheit,  teils  pyk notisch,  teils  auch  vergrößert  und  dann  zu- 
weilen verwaschen  gefärbt.  Auffallend  häufig  finden  sich  Mitosen,  oft  mehrere 
in  einem  Gesichtsfelde  bei  Anwendung  der  Immersionslinse;  zuweilen  ist  die 
Zahl  der  Kerne  in  einem  bestimmten  Harnkanälohenabschnitt  allem  Anschein 
nach  ganz  erheblich  vermehrt. 

Die  MALPiGHi'schen  Körperchen  stimmen  mit  denjenigen  der  bisher 
beschriebenen  Fälle  wiederum  —  mit  graduellen  Unterschieden  —  durch- 
aus überein,  soweit  der  Inhalt  ihrer  Schlingen  an  zelligen  Elementen  in  Frage 
kommt;  ich  kann  eine  Wiederholung  der  Angaben  deshalb  unterlassen.  An 
den  peripheren  Schlingen,  ganz  besonders  deutlich  wieder  an  den  ,. vorge- 
stülpten",  sieht   man   aber   die    verschieden   gestalteten  Kerne   öfters  einge- 
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schlössen  in  gr5here  Netze  und  Balken  einer  homogenen,  mit  Hämatoxylin 
(-Eosin)  gleichmäßig  gran-violett,  nach  van  Gieson  hräunlioh  gefärbten 
Substanz,  die  in  inniger  Verbindung  mit  der  Kapillarwand  steht,  der  sie 
häufig  auf  große  Strecken  dicht  anliegt,  das  mit  zelligen  Elementen  mehr 
oder  w€mgar  erfüllte  Lumen  freilassend.  Der  Zusammenhang  zwischen  diaaar 
Substanz  und  der  Schlinganwand  ist  gewohnlich  ein  YOÜkommener,  so  daß 
optisch  eine  Trennung  beider  nicht  möglich  ist ;  man  hat  dann  den  Eindruck 
einer  Verdickung  der  Wand  selbst.  An  anderen  Stellen  ist  die  bräunliche 
Masse  aber  deutlich  schollen-,  tropfen-  oder  balkenformig  gestaltet  und  von 
der  Innenwand  der  Kapillare  durch  einen  feinen  Spalt  oder  auch  durch  da- 
zwischen gelegene  Zellen  getrennt.  Zuweilen  finden  sich  gleichartige  Massen 
auch  schon  in  den  ersten  Verzweigungen  des  Vas  afferens  ganz  dicht  am 
Knäuelhilus.  —  Die  auffalligsten  Veränderungen  bietet  aber  das  Glomerulus- 
ephitel,  das  in  selten  hohem  Grade  die  oft  beschriebenen  Erscheinungen  der 
Schwellung  und  Desquamation  zeigt.  (Vgl.  die  Abbild.  Taf.  I  Fig.  2DE.) 
Von  einer  Beschreibung  der  Einzelheiten  kann  ich  absehen;  erwähnenswert 
scheint  mir,  daß  auch  ich,  wie  die  meisten  Untersucher,  vergebens  auf 
Mitosen  in  den  wuchernden  Zellen  gefahndet  habe;  häufig  dagegen  konnte 
ich  zwei  Kerne  in  einer  Zelle  feststellen.  Das  Kapselepithel  zeigt  eine 
geringe  Schwellung  und  Wucherung ;  die  letztere  ist  besonders  sichergestellt 
durch  den  —  freilich  nur  sehr  selten  erhobenen  —  Befund  von  Mitosen  (vgl. 
Faf.  I  Fig.  2M). 

Das  Zwischengewebe  erscheint  ein  wenig  breiter  als  in  der  Norm,  wie 
gequollen  oder  stark  durchfeuchtet.  Nur  an  vereinzelten  Stellen  sieht  man 
darin  in  der  Nachbarschaft  von  Gefäßen  kleine  Rundzellen  in  geringer  Zahl 
eingelagert. 

Ich  füge  an  dieser  Stelle  ganz  kurz  zwei  erwachsene  Individuen 
betrefiPende  Fälle  ein,  in  denen  die  Anamnese  nicht  vollkommen  klar- 
gestellt werden  konnte,  die  jedoch  meines  Erachtens  beide  zweifellos 
hierhergehören. 

Fall  VI.    S.-N.  1121,  1902. 

Ein  neunzehnjähriges  Dienstmädchen,  das  als  Kind  Masern  gehabt  hat, 
aber  sonst  nach  seinen  Angaben  immer  gesand  gewesen  ist,  erkrankt  Ende 
Oktober  1 902  an  Angina.  Etwa  am  dritten  Krankheitstage  stellen  sich  hoch- 
gradige Mattigkeit,  Schwellung  im  Gesicht  und  an  den  Unterschenkeln  ein. 
Aufnahme  am  5.  XI.  1902.  Im  Urin  3%^  Eiweiß,  Blut.  Mikroskopisch: 
Nierenepithelzylinder,  Hyalinzylinder  mit  Auflagerung  roter  und  weißer  Blut- 
körperchen. Am  9.  XI.  plötzliche  Temperatursteigerung ,  Schüttelfrost, 
pneumonische  Symptome.  Das  Krankheitsbild  wird  an  den  folgenden  Tagen 
noch  kompliziert  durch  Störungen  von  Seiten  des  Yerdauungstraktus 
(Obstipation,  blutige  Stühle).  Exitus  am  21.  XI.,  d.  h.  24  Tage  nach  dem 
Auftreten  der  Ödeme.  Zu  bemerken  ist  noch,  daß  sub  finem  ausgesprochene 
Oligurie  bestand.  8  Tage  vor  dem  Tode  wurde  zuerst  eine  den  Eindruck 
einer  Verätzung  machende  Veränderung  am  linken  Mundwinkel  bemerkt.  Bei 
der  Autopsie  fand  sich  —  neben  einer  diffusen  frischen,  hämorrhagischen 
Nephritis  —  eine  ausgedehnte  schwere  Verätzung  des  oberen  Yerdauungs- 
tractus,  die,  am  linken  Mundwinkel  beginnend,  über  die  benachbarten  Teile 
der  Zunge  und  der  Wangenschleimhaut  hinweg  bis  tief  in  den  Ösophagus 
hinein  reichte.  Die  Magenschleimhaut  bräunlich  gefärbt,  aber  frei  von 
Nekrosen.     Alle  Organe  rochen  intensiv  ammoniakalisch.     Die  eigentümliche 
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Lokaliflation  der  Nekrosen  zwang  zu  der  Annahme  einer  Atzwirkung.  Eine 
Nekrose  auf  urämischer  Basis  war  auszuschließen,  da  stellenweise  die  ganze 
Schleimhaut  bis  auf  die  Muscularis  hinab  abgestoßen  war. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren  ergab  in  jeder  Beziehnsg 
außerordentlich  ähnliche  Verhältnisse  wie  in  dem  beschriebenen  FaUe  2,  so- 
wohl was  die  Veränderung  der  Glomeruli  als  auch  was  die  der  Epithelien 
betrifft.  Erwähnen  möchte  ich  nur  die  angesichts  der  langen  Krankheitsdaner 
auffällige  Tatsache,  daß  von  einer  Desquamation  des  Glomeruloepitheb  kaum 
Spuren  nachweisbar  waren. 

Fall  VI.     S.-N.  281,  1904. 

Ein  38 jähriger  Arbeiter,  der  als  Kind  „Lungenentzündung**  durch- 
gemacht hat,  sonst  angeblich  immer  gesund  gewesen  ist,  erkrankt  im  Dezember 

1903  an  einer  „Erkältung**,  während  deren  er  8  Tage  fiebernd  zu  Bett  ge- 
legen hat,  ohne  einen  Arzt  zu  konsultieren.  Mitte  Februar  1903  trat  Atem- 
not ein,  zugleich  Schwellung  am  ganzen  Körper,  besonders  an  den  Beinen 
und  außerdem  an  den  Augenlidern.  Bei  der  Aufnahme  am  2.  IQ.  1904 
wurde  eine  Herabsetzung  der  Harnmenge  auf  1100 — 1200  com  festgestellt, 
im  Harne  fanden  sich  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Blasen-  und  Nieren- 
epithelien,  hyaline  und  granulierte  Zylinder,  nur  Spuren  von  Eiweiß.  Der 
Harn  war  bis  zum  Tode  regelmäßig  bluthaltig.  Während  des  18  Ts^ 
dauernden  Krankenhausaufenthaltes  schwankt  die  Hammenge,  die  sich  im 
Verlaufe  weniger  Tage  auf  2000  ccm  gehoben  hat,  zwischen  1800  und  2600  com. 
Die  klinische  Untersuchung  hatte  außerdem  Erscheinungen  einer  ausge- 
breiteten  Lungentuberkulose   ergeben.     Der  Tod  trat   am  20.  III. 

1904  an  Lungenödem  ein.  Bei  der  Autopsie  ergab  sich  eine  nicht  sehr 
hochgradige  ältere  und  frischere  tuberkulöse  Affektion  beider  Lungen,  außer- 
dem Lobulärpneumonie  und  schweres  Lungenödem  und  femer  eine  aknte 
hämorrhagische  Glomeralonephritis,  als  deren  Folge  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  bestand.  Länge  der  Nieren  11  cm,  Breite  am 
Hilus  5,2  cm.  Kapsel  leicht  abstreifbar,  die  Oberfläche  glatt,  von  ziemlich 
gleichmäßig  grau- rötlicher  Farbe,  mit  deutlichen  Venenstemen  und  äußerst 
zahlreichen  kleinsten  hämorrhagischen  Fleckchen.  Auf  dem  Durchschnitt  der 
Rinde  die  Streifung  überall  deutlich  erkennbar,  die  Glomeruli  als  große, 
blasse,  prominente  Kömchen  deutlich  sichtbar. 

Aus  dem  mikroskopischen  Befunde  der  Nieren  greife  ich  nur  die 
folgenden  wichtigsten  Einzelheiten  heraus:  Die  Glomeruli  sind  sehr  stark 
geschwollen  und  füllen  den  Kapselraum  bis  auf  einen  minimalen  Spalt  aus; 
hemienartige  Vorwölbungen  einzelner  Schlingen  in  das  abfuhrende  Kanäleben 
finden  sich  indessen  nicht;  die  Schlingen  sind  in  exquisiter  Weise  gebläht, 
enthalten  nur  hier  und  da  einige  vereinzelte  rote  Blutkörperchen,  dagegen 
zahlreiche  polynukleäre  Leukocyten  und  ebenfalls  sehr  zahlreiche  Kerne  von 
endothelialem  Typus,  zwischen  denen  feine  Fasern  netzartig  angeordnet  sind. 
Die  Knäuelepithelzellen  sind  vielleicht  etwas  vermehrt,  sicher  nicht  vergrößert, 
von  Desquamation  ist  nichts  zu  bemerken,  auch  in  den  Kanälchen  finden  sich 
keine  desquamierten  Zellen.  Die  Tubuli  contorti  11.  Ordnung  zeigen  zahl- 
reiche geschwärzte  Körnchen  in  ihrem  Epithel  (FLEMMING-Präparate).  Die 
Tubuli  I.  Ordnung  sind  frei  von  solchen  geschwärzten  Kömchen. 

Fall  VII.     S.-N.  460,  1905. 

Ein  33  jähriger  Mann,  der  früher  nie  an  Rheumatismus  gelitten  hat,  er- 
krankt am  4.  IV.  1905  plötzlich  mit  den  charakteristischen  Symptomen  einer 
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Polyarthritis  rhenmatica.  £r  kommt  am  9.  IV.  1905  zur  Aufnahme  in  die 
Klinik.  Im  Harn  wird  eine  Spur  Eiweiß  nachgewiesen,  die  Harnmenge  be- 
trägt 1400  ccm,  das  spezifische  Gewicht  etwa  1016.  Bis  zum  16.  IV.  tritt 
eine  wesentliche  Änderung  in  dem  Verhalten  des  Harns  nicht  ein.  Am 
21.  IV.  beträgt  die  Hammenge  100  und  sinkt  dann  in  den  nächsten  Tagen 
auf  300  bis  500  ccm  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  1010  bis  1012. 
Im  Harn  treten  Spuren  von  Blut  auf,  der  Eiweißgehalt  steigt  von  '/^  ^^ 
auf  4%Q.  Ödeme  treten  nicht  auf,  das  Krankheitsbild  ist  kompliziert  durch 
eine  Pericarditis.  Die  Dauer  der  !(^ierenerkrankung  läßt  sich  nicht  ganz 
genau  bestimmen,  denn  ein  erhebliches  Absinken  der  Harnmenge  tritt  erst 
etwa  6  Tage  vor  dem  Tode  ein.  Bei  der  Autopsie  findet  sich  akute 
Glomerulonephritis,  Dilatation  des  Herzens,  Pericarditis,  abgelaufene  Polyar- 
thritis. 

Die  Nieren  14  cm  lang,  5  cm  breit. 

Der  makroskopische  Befund  bedarf  keiner  näheren  Darstellung.  Auch 
den  mikroskopischen  Befund  gebe  ich  nur  in  aller  Kürze:  An  Parenchym 
und  Zwischengewebe  sind  nur  geringe  Veränderungen  nachweisbar,  in  erster 
Linie  eben  beginnende  fettige  Degeneration  der  Tubuli  contorti  erster  Ordnung. 
Die  Glomeruli  zeigen  starke  Verbreiterung  und  Schlängelung  ihrer  ge- 
biahten Schlingen  und  füllen  infolgedessen  den  Kapselraum  prall  aus,  oft 
hemienartig  in  das  Lumeo  des  abführenden  Kanälchens  sich  vorwölbend.  In 
den  im  ganzen  zartwandigen  Schlingen  zahlreiche  Leukocyten  und  viele  Kerne 
von  endothelialem  Typus.  Am  Knäuelepithel  und  dem  der  Kapsel  sind  keine 
deutlichen  Veränderungen  wahrnehmbar. 

Ich  erwähne  den  Fall  hauptsächlich  deshalb  an  dieser  Stelle,  weil 
er  zeigt,  daß  bei  erwachsenen  Individuen  das  Einsetzen  der  Nieren- 
symptome bei  akuter  ,.Glomerulonephritis'^  häufig  nicht  so  scharf 
markiert  ist,  wie  etwa  bei  den  postskarlatinösen  Nephritiden.  Den 
folgenden  Fall  erwähne  ich  ausschließlich  als  Bt^ispiel  eiuer  typischen 
akuten  Glomerulonephritis  bei  einem  55jährigen  Mann  mit  recht  kom- 
plizierter Anamnese. 

Fall  Vin.     S.-N.  1184,  1904. 

Ein  55  jähriger  früherer  Militärmusiker,  der  angeblich  erheblicher  Potator 
gewesen  sein  soll,  und  der  mehrfach  Pleuritis  und  Influenza  darchgemacht 
hat,  kommt  am  8.  XI.  04  mit  urämischen  Symptomen  zur  Aufnahme.  Er 
ist  halbbesinnlich,  widersetzlich,  schlafsüchtig.  Genauere  Angaben  über  die 
Daner  des  Leidens  fehlen.  Es  finden  sich  Ödeme  an  den  Knöcheln  und 
an  den  Handrücken;  die  Harnmenge  beträgt  ca.  1500  ccm,  der  Urin  ist 
hochgestellt,  enthält  sehr  viel  Blut,  reichliche  granulierte  Zylinder  aller 
Kaliber,  spärlichere  hyaline  Zylinder,  viel  rote  Blutkörperchen.  Der  Tod 
erfolgt  nach  wenigen  Tagen  in  Kollaps.  Bei  der  Sektion  findet  sich,  abge- 
sehen von  Nieren verän derungen ,  leichtes  Lungenemphysem ,  doppelseitige 
chronische  Pleuritis  mit  fast  totaler  Synechie  der  Pleurablätter  beiderseits, 
geringe  Erweiterung  und  Hypertrophie  der  beiden  Herzventrikel,  beginnende 
Arteriosklerose  der  Aorta.  Die  mikroskopische  üntersuchuDg  der  Nieren 
Heß  ausschließlich  die  Veränderungen  der  akuten  Glomerulonephritis  erkennen. 
Von  einer  genaueren  Beschreibung  glaube  ich  absehen  zu  dürfen. 
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Der  folgende  Fall  weist  eine  Krankheitsdauer  von  einigen  Wochen 
auf  und  bildet  sowohl  klinisch  als  auch  histologisch  Befunde,  die  zu 
den  Fällen  von  chronischem  Verlauf  überleiten. 

Fall  IX.     S.-N.  775,  1903. 

Der  4  jährige  Knabe  hat  vor  2  ^/^  Monaten  leichte  Skarlatina  überstanden, 
vor  eiDigen  Wochen  ein  Rezidiv  mit  Exanthem  gehabt  und  seit  3  Wochen 
Erscheinungen  von  Nephritis.  Er  kommt  in  extremis  zur  Aufnahme. 
Die  Sektion  ergab:  Olomerulonephritis  acuta  post  scarlatinam.  Hypertrophia 
gravis  cordis  totius,  praecipue  ventriculi  sinistri  ....  Peritonitis  fibrino-puru- 
lenta  ex  suppuratione  glandnlae  lymphaticae  mesenterialis. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren  (vgl.  Taf.  I  Fig.  3).  Die 
Veränderungen  des  Parenchyms  entsprechen  denjeuigen  der  Falle  I  und  IL 
Im  Zwischengewebe  äußerst  spärliche  kleine  Aundzellenhäufungen.  Bei  schwacher 
Vergrößerung  läßt  sich  bereits  feststellen,  daß  nur  ein  Teil  der  Glomeroli  die 
Kapselräurae  prall  ausfüllt;  eine  ganz  beträchtliche  Zahl  anderer  laßt  einen 
deutlichen  Kapselraum  oft  von  der  Norm  entsprechender  Weite  erkennen; 
wieder  andere  zeigen  in  geringerem  oder  etwas  höherem  Grade  die  unter  dem 
Namen  ^^Halbmondbildung'^  bekannte  Erscheinung;  (diese  letzteren  sind  maßig 
zahlreich ;  die  Erscheiunng  selbst  ist  nur  selten  stark  ausgeprägt).  Bei  starker 
Vergrößerung  zeigen  sich  so  mannifaltige  Einzelheiten,  daß  ein  Abhandeln 
der  speziellen  Veränderungen  nach  Gruppen  geboten  erscheint.  Ich  nehme 
zunächst  diejenigen  Glomeruli  vor,  die  keine  Zeichen  einer  sog.  EEalbmond- 
bildung  zeigen.  Gemeinsam  ist  allen  diesen  MALPiGHi'schen  Körperchen  (mit 
ganz  vereinzelten  Ausnahmen,  worüber  später)  auch  in  diesem  Falle  die  Aus- 
füllung der  durchweg  weiten,  aber  nicht  so  exzessiv  wie  im  Falle  IV  er- 
weiterten Schlingen  mit  zelligen  Elementen,  unter  denen  polynukleäre  Leuko- 
cyten  hier  merklich  zurücktreten,  während  die  in  den  früheren  Fällen  be- 
schriebenen bzw.  erwähnten  einfachen  rundlichen  Kerne  weit  überwiegen. 
Die  relativ  geringere  Dilatation  der  Schlingen  und  das  Zurücktreten  der 
polynukleären  Leukocyten  unterscheidet  diese  Niere  besonders  von  Fall  III 
und  IV.  Als  weiterer  unterschied  kommt  hinzu,  daß  in  diesem  Falle 
viele  Glomeruli  blutgefüllte  Gefäße  aufweisen  (vgl.  Taf.  I  Fig.  3B1). 
Die  Übereinstimmung  zwischen  den  Veränderungen  tritt  andrerseits  in 
manchen  Einzelheiten  noch  zutage:  Betrachtet  man  einen  der  Kapselraum- 
füllenden,  also  verhältnismäßig  stark  ausgedehnten  Glomeruli  (bei  Flsmming- 
Fixierung)  an  geeigneten,  (polaren)  Schnitten,  so  sieht  man  wieder  in  den 
äußersten  Schlingenteilen  reichliche  „Fetttropfen''.  Auch  die  SchweUung 
und  Desquamation  von  Kapselepithelien  ist  an  diesen  großen,  wie  auch 
an  anderen  Körnern,  die  einen  deutlichen  Kapselraum  aufweisen,  in  mitt- 
lerem Grade  (etwa  wie  in  Fall  III)  ausgebildet.  Das  Verhalten  des  Kapsel- 
epithels ist  in  der  großen  Mehrzahl  dieser  Glomeruli  ebenso  wie  in  den  bis- 
her beschriebenen  Fällen:  geringe  Schwellung  und  Vermehrung  desselben  ist 
nachzuweisen. 

Hier  und  da  findet  man  einen  Glomerulus,  der  mit  einer  einzelnen  stark 
ausgedehnten  Schlinge  der  Kapsel  an  einer  umschriebenen  Stelle  fest  anliegt, 
ohne  daß  am  Kapselepithel  besonders  hochgradige  Veränderungen  vorliegen; 
zwischen  der  scharf  konturlerten  Kapillarwand  und  der  ebenfalls  scharf  kon- 
turierten  Kapselmembran  liegt  eine  mehr  oder  weniger  ausgebildete,  oft  grob  netz- 
förmige Brücke  von  protoplasmatischem  Aussehen  (Fig.  3  P),  in  der  meist  ein 
oder  mehrere,  zuweilen  mangelhaft  färbbare  Kerne  zu  erkennen  sind,  über  deren 
Zugehörigkeit  zum  Epithel  der  Schlinge  oder  der  Kapsel  gewöhnlich  eine  Ent- 
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scheidiing  unmöglich  ist.  Zuweilen  sieht  man  in  der  nächsten  Nachbarschaft 
einer  solchen  Yerklebungsstelle  ein  feines  Netzwerk  von  nahezu  der  Kapsel 
parallel  laufenden  Fasern  an  deren  Innenfläche  auftreten ;  dasselbe  scheint  aus 
Protoplasma  von  Kapselepithelien  hervorzugehen,  denn  deren  Kerne  liegen  in 
dickeren  Partien  des  Netzwerks  eingeschlossen.  Ausläufer  dieser  Fasern 
heften  sich  an  die  Schlingenwand  an.  Wie  weit  an  der  Bildung  dieser  kern- 
haltigen Netze  abgestoßene  Glomerulusepithelien  beteiligt  sind,  läßt  sich 
nicht  zeigen.  Vieles  spricht  aber  dafür,  daß  sie  keine  erhebliche  Bolle 
dabei  spielen;  es  ist  eher  wahrscheinlich,  daß  die  Entblößung  der  Schlingen 
durch  Desquamation  ihrer  Epitheldecke  die  Veranlassung  zur  Verklebung  und 
za  sekundären  Kapselveränderungen  gibt;  zuweilen  sieht  man  eine  Ver- 
klebung einer  „nakten^*  Schlinge  mit  der  BowMAN'schen  Membran  ausschließ- 
lich durch  einen  schmalen,  kernlosen  protoplasmatiscben  Streifen  hergestellt, 
der  dann  weiterhin  mit  ähnlichen  Streifen  in  Verbindung  tritt.  —  In  den 
von  der  Kapsel  sich  abspaltenden  zelligen  Zügen  beobachtet  man  selten  Mitosen 
der  darin  enthaltenen  Kerne. 

Die  Beschreibung  der  eigentlichen  „Halbmondbildung''  kann  kurz  gefaßt 
werden:  erheblichere  Auf  faserung  und  Epithelwucherung  eines  großen  Teiles 
oder  der  ganzen  Kapsel  führt  zur  Bildung  eines  —  in  dem  vorliegenden  Falle 
meist,  aber  doch  nicht  immer,  lockeren  —  Netzwerkes,  das  den  Knäuel  größten- 
teils —  bis  auf  den  Hilus  —  umhüllt  und  häufig  noch  in  das  abführende 
Kanälchen  vorragt,  mit  dessen  Wandungen  zuweilen  ebenfalls  Verlötung  von 
Glomerulusschlingen  eintritt.  In  den  Maschen  des  Netzwerkes  liegen  hier  und 
da  Leukocyten. 

Offenbar  sind  die  so  gebildeten  Netze  ein  recht  hinfalliges  Material: 
Kan  findet  häufig  in  ihnen  mangelhaft  oder  verschwommen  gefärbte  große 
Keme^  zuweilen  breite  kernlose  Streifen.  I)a8  neugebildete  Gewebe  drängt 
sich  zwischen  die  Läppchen  und  Schlingen  des  Glomerulus  etwas  hinein. 


Zusammenfassung  der  Befunde  des  ersten  Abschnittes. 

Bevor  ich  auf  Grund  der  hier  mitgeteilten  Befunde  und  der  wesent- 
lichen Angaben  der  Literatur  versuche,  eine  histologische  Charakteristik 
der  akuten  Glomerulonephritis  zu  geben,  möchte  ich  kurz  auf  die  Frage 
nach  der  Ätiologie  der  Erkrankung  eingehen.  Ein  abschließendes  Urteil 
hierüber  kann  ich  mir  auf  Grund  des  eigenen  Materials  nicht  erlauben. 
Immerhin  scheint  es  mir  von  Interesse,  daß  in  allen  von  mir  genau  be- 
obachteten Fällen  eine  Streptokokkeninfektion  entweder  nachweis- 
lich Yorlag,  oder  doch  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden 
durfte.  Ich  lege  dabei  im  allgemeinen  nicht  so  großen  Wert  auf  den 
mikroskopischen  Nachweis  der  Keime  im  Gewebe  oder  richtiger  in  den 
Kapillaren  der  Niere,  als  auf  die  klinische  und  anatomische  Feststellung 
einer  durch  Streptokokken  verursachten  Erkrankung.  Der  Befund  von 
Kettenkokken  in  der  Niere  kann  sich  unter  umständen,  wie  Jochmann 
m.  E.  richtig  betont  hat,  aus  einer  agonalen  Einschwemmung  der  Mikro- 
organismen erklären.  Die  Frage  nach  der  Bedeutung  löslicher  Produkte 
der  pathogenen  Keime  für  die  Entstehung  der  akuten  Glomerulonephritis 
ist  aber  vollends  histologisch  überhaupt  nicht  angreifbar. 
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Nar  in  einem  meiner  Fälle  lege  ich  dem  Nachweis  von  Streptokokkes 
in  den  Rindenkapillaren  einigen  Wert  bei;  dies  ist  der  einzige  durch 
genaue  klinische  Beobachtung  sichergestellte  Fall  Ton  Glomerulonephritis 
nach  Masern  (Fall  II).  Da  auch  in  diesem  Falle  typische  Kettenkokken 
in  der  Niere  gefunden  wurden,  erhebt  sich  der  Verdacht,  daß  auch  die 
Ton  verschiedenen  Seiten  mitgeteilten  Befunde  von  echter  Glomerulo- 
nephritis als  Komplikation  anderer  Infektionskrankheiten  (Variola, 
Typhus)  durch  komplizierende  Streptokokkeninfektion  zu  erklären  sind. 
Bei  Typhus  abdominalis  ist  in  den  letzten  6  Jahren  im  hiesigen  Institut 
eine  echte  Glomerulonephritis  nicht  zur  Beobachtung  gekommen;  icb 
kann  also  zu  den  HowLAND'schen  Angaben  über  das  Vorkommen  dieser 
Kombination  nicht  Stellung  nehmen,  besonders  da  mir  bestätigende  Ad- 
gaben  in  der  Literatur  nicht  bekannt  sind.  In  Hovtland's  Beschreibuog 
seiner  beiden  Fälle  fehlen  übrigens  Angaben  über  Bakterienfarbimgei). 
—  Ob  bei  krupöser  Pneumonie  eine  von  der  Pneumokokkeninfektion 
abhängige  Glomerulonephritis  vorkommt,  diese  Frage  muß  ich  ebenfalls 
offen  lassen.  Ich  verfüge  über  zwei  Fälle,  in  denen  bei  der  Autopsie 
krupöse  Pneumonie  und  typische  LANOHANs'sche  Nephritis  gefunden 
wurde,  doch  sind  beide  Fälle  aus  Gründen,  deren  Erörterung  zu  weit 
führen  würde,  zur  Entscheidung  der  Frage  nach  der  ätiologischen  Be- 
deutung des  Fneumococcus  ungeeignet. 

Bei  dem  Interesse,  das  neuerdings  der  Nephritis  bei  Tuberkulose 
zuteil  wird,  möchte  ich  hier  wenigstens  schon  erwähnen,  daß  ich  wohl 
Fälle  von  echter  Glomerulonephritis  bei  Tuberkulösen  gesehen  habe 
(unter  den  Fällen  des  ersten  Abschnittes  ist  nur  ein  einziger  mit  Tuber- 
kulose kombiniert),  daß  ich  aber  in  keinem  Falle  von  Glomerulonephritis 
Tuberkelbazillen  in  der  erkrankten  Niere  habe  nachweisen  können.  Ich 
betone  ausdrücklich,  daß  ich  dies  negative  Eesultat  hinsichtlich  seiner 
Beweiskraft  nicht  überschätze.  Die  Frage  der  „tuberkulösen  Nephritis" 
soll  später  noch  kurz  erörtert  werden. 


Die  morphologischen  Veränderungen  der  mitgeteilten  Fälle  zeigen 
eine  weitgehende  Übereinstimmung  untereinander  und  können  wohl  ohne 
eingehende  Erörterung  sofort  zusammengefaßt  werden,  wobei  ich  nur 
noch  zu  betonen  habe,  daß  meine  Darstellung  in  allen  wesentlichen 
Funkten  eine  Bestätigung  der  maßgebenden  älteren  Untersuchungen  Ton 
Langhai^s  und  somit  auch  der  neueren  sorgfältigen  Bearbeitung  des 
Gegenstandes  für  die  Scharlachnephritis  durch  Reichel  ist. 

Zum  Bilde  der  frischen  Stadien  der  akuten  Glomerulonephritis 
gehören  m.  E.  folgende  histologischen  Merkmale: 

1.  Eegelmäßig  findet  sich  eine  erhebliche  Volumzunahme  aller  oder 
doch  fast  aller  MALPiGHi'schen  Knäuel,  die  wesentlich  auf  einer  Ver- 
breiterung und  Verlängerung  ihrer  sämtlichen  Schlingen  beruht 
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2<  Es  findet  sich  regelmäßig  eine  von  der  Norm  erheblich  abweichende 
Beschaffenheit  des  Inhalts  der  Schlingen,  die  entweder'  überhaupt  keine 
oder  nur  äußerst  spärliche  rote  Blutkörperchen  enthalten.  Das  stark 
erweiterte  Lumen  der  Kapillaren  enthält  mehr  oder  weniger  zahlreiche, 
aber  immer  gegen  die  Norm  ganz  erheblich  vermehrte  zellige  Elemente. 

Diese  letzteren  sind  teils  polynukleäre  Leukocyten,  teils  Zellen  von 
endothelialem  Typus*  Sie  liegen  in  einem  meist  ziemlich  zarten  Netzwerk 
sieht  ganz  bestimmter,  anscheinend  protoplasmatischer  Natur.  Zuweilen 
finden  sich  außerdem  in  den  Schlingen  mehr  oder  weniger  beträchtliche 
Meogen  von  Fett  oder  fettähnlicher  Substanz. 

3.  Es  kommen  regelmäßig  —  an  Intensität  sehr  wechselnde  —  V#r- 
änderungen  an  dem  Knäuelepithel  vor,  von  einer  geringen  Schwellung 
bis  zu  deutlicher  Proliferation  und  Desquamation. 

4.  Der  große  Kemreichtum  der  MALPiGHi'schen  Körperchen,  der 
für  die  akute  Glomerulonephritis  besonders  charakteristisch  ist,  beruht 
danach  in  erster  Linie  und  ganz  vorwiegend  auf  Vermehrung  der  im 
Innern  der  Schlingen  gelegenen  zelligen  Elemente. 

5.  Es  finden  sich  beginnende  degenerative  Veränderungen  am  Epithel 
der  gewundenen  Kanälchen  erster  Ordnung.  Im  Lumen  der  Tubuli  ^ 
contorti  zweiter  Ordnung,  seltener  auch  in  den  anderen  Bindenkanälchen, 
finden  sich,  an  Menge  wechselnd,  hyaline  Zylinder,  zuweilen  —  ebenfalls 
in  sehr  wechselnder  Ausdehnung  —  Konglomerate  von  roten  Blut- 
körperchen. 

Nach  den  Veränderungen,  die  sich  an  den  Glomeruli  finden,  zwei 
gesonderte  Formen  der  Glomerulonephritis  aufzustellen  („GlomSrulo- 
capillarite"  und  „Glom6ru!o-capsulite"  nach  Obezüt  ;  „thrombosierende" 
resp.  „desquamierende^'  Glomerulonephritis  nach  von  Kahld£n),  dazu 
scheint  mir  (im  frischen  Stadium)  jede  Unterlage  zu  fehlen.  Die  Ver- 
änderungen am  Epithel  sind  sehr  verschieden  hochgradig,  sie  treten 
offensichtlich  nach  ihrer  Bedeutung  für  die  Zirkulation  im  Glomerulus 
und  für  die  Wasserausscheidung  aus  demselben  hinter  den  Veränderungen 
des  Schlingeninnern  zurück.  Kurz  erwähnen  möchte  ich  zu  diesen  letzteren 
noch,  daß  ich  ebenso  wie  andere  Beobachter  (u.  A.  Reichel)  zuweilen 
auch  in  den  frischen  Fällen  mehr  oder  weniger  reichliche  „hyaline" 
Thromben  in  Knäuelgefäßen  gefunden  habe.  Ich  habe  aber  nicht  den 
Eindruck,  daß  gerade  diesen  Thrombosen  besondere  Bedeutung  für  die 
ersten  Veränderungen  der  Nephritis  zukommt;  denn  gerade  in  den 
frühesten  Stadien  habe  ich  sie  nur  selten  gesehen. 

Angesichts  der  schweren  Veränderungen  an  den  Knäueln  ist  es  in 
den  typischen  Fällen  leicht,  die  mikroskopische  Diagnose  der  akuten 
Glomerulonephritis  zu  stellen.  Insbesondere  macht  ihre  Abgrenzung 
gegen  die  sog.  „akute  interstitielle"  Nephritis,  die  ebenfalls  gerade  bei 
Scarlatina  einerseits,  bei  septischen  Prozessen  andererseits  zur  Beobachtung 
kommt,   keine   Schwierigkeiten.     Ich  glaube,    Reichel   hat   gegenüber 

Harcband,  Arbeiten  etc.    I.  4.  2 
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Söbensen's  und  BAaiNSKY's  DarleguDgen  an  seinem  wertvollen  Materia. 
den  Nachweis  znr  Genüge  erbracht,  daß  bei  den  postscarlatinösen 
Nephritiden  zwei  Typen,  der  der  akuten  Glomenilonephritis  and  der 
akuten  interstitiellen  Nephritis ,  vollständig  selbständig  nebeneinander 
Yorkommen,  wie  das  schon  von  den  älteren  Autoren  (ich  erwähne 
Bartels,  Wagneb)  angenommen  worden  ist.  Gewiß  findet  man  bei 
manchen  Glomerulonephritiden  auch  einige  kleinere  oder  größere  An- 
häufungen von  Eundzellen  im  Zwischengewebe;  das  beweist  aber  nichts 
gegen  die  Selbständigkeit  der  „akuten  interstitiellen'^  Nephritis,  die  sich 
durch  das  Fehlen  morphologisch  nachweisbarer  GlomerulusTerändemngen 
und  klinisch  häufig  (Reichel)  durch  das  Fehleu  von  Symptomen  einer 
Nierenerkrankung  auszeichnet. 

Daß  auch  der  makroskopische  Befund  entsprechend  den  Angaben 
der  älteren  Autoren  so  gut  wie  konstant  deutliche  Unterschiede  zmschen 
den  schweren  Fällen  der  beiden  besprochenen  „Formen''  der  „Nephritis'^ 
ergibt,  soll  hier  nur  erwähnt  werden,  da  ich  hierauf  im  Zusammenhang 
mit  der  Symptomatologie  beider  Erkrankungen  am  Schlüsse  dieser  Arbeit 
noch  zu  sprechen  kommen  werde. 

Dem  klinischen  Leser  dieser  Darstellung  wird  es  vielleicht  so 
scheinen,  als  sei  bei  der  Zusammenstellung  der  Fälle  die  Ätiologie  zu 
wenig  berücksichtigt 

Die  klinische  Diagnose  lautet  für  den  Fall  von  akuter  Glomerulo- 
Nephritis  auf  „akute  parenchymatöse  Nephritis".  Der  pathologische 
Anatom  nun  pflegt  als  „parenchymatöse  Degeneration''  besonders 
Veränderungen  am  Parenchym  der  Nieren  zu  bezeichnen,  die  in  diesen 
Fällen  nie  zur  Beobachtung  kommen;  als  Beispiel  envähne  ich  die 
schweren  Parenchymveränderungen  der  Niere  bei  der  Sublimatvergiftung. 
Hier  pflegen  die  Glomeruli,  wie  ich  mich  an  zwei  genau  untersuchten 
Fällen  überzeugt  habe,  keinerlei  wesentliche  Veränderungen  des  Schlingen- 
inhaltes  zu  zeigen;  auch  von  einer  erheblichen  Beteiligung  der  Knäuel- 
epithelien  an  dem  Prozeß  habe  ich  nichts  wahrnehmen  können.  Zu 
diesen  akuten  parenchymatösen  Degenerationen  gehören,  soweit  ich  mich 
aus  der  Literatur  darüber  habe  unterrichten  können,  auch  eine  ganze 
Anzahl  von  solchen  „Nephrosen",  die  im  Verlaufe  bestimmter  Infektions- 
krankheiten auftreten,  vor  allem  die  Choleraniere '),  ferner  aber  auch  die 
Diphtherieniere,  die  neuerdings  von  Heübner  auf  Grund  einiger  typischer 
Fälle  in  präziser  Form  der  Scharlachniere  gegenübergestellt  worden  ist. 
Ich  möchte  übrigens  hierzu  bemerken,  daß  die  Tatsache  den  patho- 
logischen  Anatomen  wohl  allgemein  bekannt  war,  daß  im  Anschluß  an 
Diphtherie  in  der  Begel  keine  Glomerulonephritiden,  sondern  rein 
parenchymatöse  Veränderungen   auftreten.     Soweit  ich  aus   eigenen  Be- 

^)  Vgl.  R.  Koch,  B.  Fkaenkel,  Simmonds,  Bibbert  u.  A. 
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obacbtungen  nnd  nach  den  zahlreichen  Angaben  der  Literatur  ein  Urteil 
darüber  habe  gewinnen  können,  gehören  die  ,,febrilen  Albuminurien^', 
die  im  Gefolge  der  meisten  Infektionskrankheiten  auftreten  können, 
pathologisch-anatomisch  wohl  ebenfalls  in  das  Gebiet  der  rein  degenerativen, 
nicht  entzündlichen  Veränderungen  der  Niere.  Allen  reinen  Fällen  dieser 
Art,  so  mannigfaltig  auch  ihre  Ätiologie  ist,  ist  ein  gemeinschaftliches 
Merkmal  eigen,  das  mit  der  Beschränkung  der  krankhaften  Vorgänge 
auf  das  Parenchym  in  engem  Zusammenhange  steht:  nämlich  die  rasche 
und  vollständige  Heilbarkeit,  die  sich  aus  der  großen  Regenerations- 
fahigkeit  der  epithelialen  Bestandteile  der  Niere  erklärt.  Ich  vermeide 
ein  Eingehen  auf  Einzelheiten,  insbesondere  auf  eigene  Beobachtungen, 
um  vom  Thema  nicht  allzu  weit  abzuschweifen. 

Ich  möchte  aber  an  dieser  Stelle  nicht  versäumen,  auf  die  sog. 
Nephritis  gravidarum  wenigstens  ganz  kurz  einzugehen. 

Diese  ist  in  den  typischen  Fällen  einerseits  durch  die  zuweilen  recht 
stürmische  Entwicklung  schwerer  Nierensymptome,  andererseits  durch 
die  rasche  und  vollständige  Ausheilung  im  Wochenbett  ausgezeichnet. 
Die  heute  wohl  allgemein  herrschende  Auffassung  von  dem  Wesen 
dieses  Prozesses  hat  Fbiedbich  Müller  in  seinem  Heferat  wiedergegeben : 
Maa  nimmt  an,  daß  die  Schwangerschaft  die  Ursache  zu  einer  toxischen 
Einwirkung  auf  das  Nierenparenchym  abgibt.  Ich  möchte  auf  die  Er- 
örterung der  bisherigen  pathologisch-histologischen  Untersuchungsresultate 
und  auf  die  Darlegung  einiger  eigener  Beobachtungen  hier  nicht  näher 
eingehen.  Daß  die  außerordentlich  wechselnden  Befunde,  die  man  an 
Schwangerschaftsnieren  erhebt,  sich  z.  T.  durch  den  sehr  verschiedenen 
Zustand  der  Niere  vor  dem  Einsetzen  der  letzten  schädigenden  Wirkung 
(toxischer  Art)  erklären,  wird  wohl  allgemein  anerkannt  werden.  Wie 
Friedrich  Müller  erwähnt,  und  wie  ich  auf  Grund  eigener  Beobachtungen 
durchaus  bestätigen  kann,  kommen  Fälle  von  „Nephritis  gravidarum^' 
vor,  in  denen  die  Nieren  nicht  die  geringsten  entzündlichen  Ver- 
änderungen im  strengen  Sinne  des  Wortes,  sondern  ausschließlich 
degenerative  Veränderungen  am  Parenchym  aufweisen.  Die  reine 
„Schwangerschaftsniere'^  ist  danach  wohl  in  dieselbe  große  Gruppe  ein- 
zureihen, wie  die  Sublimatniere:  sie  gehört  zu  den  parenchymatösen 
Degenerationen.  Damit  steht  in  vollem  Einklang  die  Tatsache,  daß 
gerade  diese  Nierenkrankheiten  oft  so  außerordentlich  rasch,  leicht  und 
vollständig  ausheilen.  Die  Nieren epithelien  besitzen,  wie  neuerdings 
wieder  Friedbich  Müller  besonders  hervorgehoben  hat,  eine  außer- 
ordentlich lebhafte  Eestitutionsfähigkeit.  Sind  nur  sie  krankhaft  ver- 
ändert, so  kann  tatsächlich  cessante  causa  eine  restitutio  ad  integrum 
eintreten,  wie  u.  a.  aus  sehr  zahlreichen  experimentellen  Arbeiten  her- 
vorgeht. 

So  verschiedenartig  auch  die  degenerativen  Prozesse  am  Parenchym 
bei  allen  den    zuletzt  genannten   Nierenerkrankungen   sein  mögen,   an 
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dieser  Stelle  genügt  der  Hinweis  darauf,  daß  alle  diese  Erkranktingea 
zu  den  entzündlichen  nicht  zn  rechnen  sind.  Sind  nun  alle  Nieren- 
^^entzüodungen'^  wohl  charakterisierte  ,,Glomeralonephritiden'^  ? 

Die  Beantwortung  dieser  Frage  wird  sehr  erschwert  durch  die 
Tatsache,  daß  wir  über  die  HeiluDgsvorgänge  an  den  einmal  in 
typischer  Weise  erkrankten  MALPiGHi'schen  Knäueln  noch  mangelhaft 
unterrichtet  sind  und  deshalb  nur  sehr  schwer  feststellen  können,  ob  wir 
es  in  einem  gegebenen  Falle  mit  einer  abgelaufenen  typischen 
Olomerulonephritis  zu  tun  haben. 

Gerade  von  diesen  so  außerordentlich  wichtigen  Veränderungen, 
die  die  funktionelle  Wiederherstellung  der  Glomeruli  nach  akuter 
Scharlachnephritis  ermöglichen,  wissen  wir  jioch  außerordentlich  wenig, 
eine  Tatsache,  die  durchaus  begreiflich  ist,  wenn  man  bedenkt,  daß  die 
weit  überwiegende  Mehrzahl  derjenigen  Scharlachnieren,  die  wir  zn  unte^ 
suchen  Gelegenheit  haben,  gerade  durch  das  Ausbleiben  der  repara- 
torischen  Vorgänge  an  den  Schlingen  und  durch  die  resultierende  schwere 
Funktionsstörung  der  Niere  ausgezeichnet  sind :  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  einschlägigen  Fälle  ist  die  letztere  die  wesentliche  Todes- 
ursache. 

Im  Anschluß  an  Beobachtungen  von  Soebensen  hat  neuerdings 
Beichel  besonders  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  tod 
MALPiGHi'schen  Körperchen  im  Verlaufe  der  akuten  Glomerulonephritis 
gelenkt,  die  in  ganz  auffälliger  Weise  von  dem  typischen  Befunde  ab- 
weichende Bilder  darbieten:  an  Stelle  der  kernreichen  und  blutleeren 
Schlingen,  wie  wir  sie  im  akuten  Stadium  gewöhnlich  sehen,  besitzen 
diese  MALPiGHi'schen  Knäuel  stark  ausgedehnte,  prall  mit  roten  Blut- 
körperchen erfüllte  Kapillaren.  Reichel  hat  in  dieser  Art  veränderte 
Glomeruli  besonders  in  einem  Falle  in  großer  Zahl  gesehen,  in  dem  die 
Niereuerkrankung  anscheinend  im  Abklingen  und  jedenfalls  nicht  die 
wesentliche  Todesursache  war.  Ich  selbst  habe  in  keinem  der  hier  an- 
geführten Fälle  Knäuel  der  beschriebenen  Art  in  größerer  Zahl  ge- 
funden. Andererseits  habe  ich  sie  in  den  Fällen  yon  etwas  längerer 
Dauer  regelmäßig  hier  und  da  angetrofifen. 

Nun  liegt  es  außerordentlich  nahe,  diese  extreme  Blutfüllung  der 
Glomeruluskapillaren  mit  den  Hämorrhagien  in  Verbindung  zu  setzen, 
die  man  wohl  ausnahmslos  in  allen  Fällen  von  akuter,  subakuter,  und 
in  manchen  Fällen  von  chronischer  Nephritis  findet.  Ich  möchte  hier 
vorwegnehmen,  daß  ich  in  der  Tat  gerade  in  Fällen  von  „chronischer 
hämorrhagischer  Nephritis" ,  die  ich  später  eingehender  beschreiben 
werde,  neben  verödeten  Glomeruli  solche  mit  höchstgradiger  Blutfüllung 
der  Schlingen  angetrofifen  habe,  ebenso  nahezu  regelmäßig  hier  oder  da, 
wenn  auch  durchaus  nicht  immer  häufig,  in  Fällen  von  „subakuter*^ 
und  „akuter"  Glomerulonephritis. 
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Es  liegt  nun  nahe,  die  sog.  akuten  hämorrhagisclien  Nephritiden 
im  Hinblick  auf  die  Möglichkeit  zu  untersuchen,  daß  sie  alle  oder 
wenigstens  ein  Teil  von  ihnen  mehr  oder  weniger  Yerkäppte  Glomerulo- 
nephritiden  darstellen.  Je  länger  ich  mich  mit  der  vorliegenden  Frage 
beschäftigt  habe,  und  je  genauer  ich  das  mir  zur  Verfügung  stehende 
Material  von  akuter  hämorrhagischer  Nephritis  untersucht  habe,  desto 
kleiner  wurde  die  Zahl  derjenigen  Fälle,  die  nicht  mit  Sicherheit  oder 
doch  niit  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  im  Abklingen  begriffene  akute 
Glomerulonephritis  hätten  zurückgeführt  werden  können. 

Gerade  unter  diesen  Beobachtongen  überwiegen  solche,  in  denen 
die  Anamnese  mehr  oder  weniger  unklar  war,  aber  auf  ein  relativ 
frisches  Nierenleiden  hinwies,  das  klinisch  besonders  durch  sehr  stark 
hämorrhagische  Beschaffenheit  des  Harns  ausgezeichnet  war. 

In  einem  solchen  Falle  (frische  hämorrhagische  Nephritis  bei  einem 
Phthisiker)  fand  sich  mikroskopisch  das  ganz  ausgesprochene  Bild  der  ^akuten 
Glomemlonephritis"  ;  in  anderen  war  der  Befand  unklarer.  Ich  erwähne 
kurz  eine  Beobachtung,  die  ich  nach  wiederholter  Prüfung  nicht  zu  deuten 
vermag  (8.-Nr.  429,  1904):  Ein  42  jähriger  Mann  erkrankt  an  einer  pneu- 
monischen Affektion  der  rechten  Lunge  und  kommt  8  Tage  nach  deren  ersten 
Erscheinungen  mit  Ödemen  und  fiebernd  zur  Aufnahme;  er  bietet  außerdem 
Symptome  von  Endokarditis.  Exitus  13  Tage  nach  der  Aufnahme,  21  Tage 
nach  dem  Beginn  der  Erkrankung.  —  Aus  dem  Sektionsbefund,  der  die 
klinis<^he  Diagnose  bestätigte,  hebe  ich  nur  hervor,  daß  die  Nieren  nicht  ver- 
größert waren,  schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  aber  eine  große  Zahl 
kleinster  roter  und  bräunlicher  Fleckchen  (Hämorrhagien)  aufwiesen.  —  Ich 
habe  diese  Nieren  auf  das  sorglältigste  nach  der  Existenz  von  typischen 
entzündlichen  Olomerulusveränderungen  untersucht,  kann  aber  mit  Bestimmt- 
heit über  solche  nichts  aussagen.  Bier  und  da  erscheinen  wohl  die  Schlingen 
eines  Knäuels  etwas  plumper,  als  in  der  Norm,  doch  ist  ein  abnormer  Inhalt 
nicht  sicher  festzustellen;  die  meisten  Glomeruluskapillaren  sind  stark  mit 
Blut  gefüllt.  Eine  geringe  Vermehrung  endothelialer  Elemente,  etwas  zahl- 
reichere Leukocyten  als  man  in  gesunden  Knäueln  findet,  sind  vielleicht  fest- 
zustellen; aber  ich  kann  sie  nicht  als  beweisend  ansehen  und  verzichte  des- 
halb auf  genauere  Darstellung  einiger  Einzelheiten. 

Ich  gebe  zu,  daß  dieser  Fall  morphologisch  heute  noch  nicht  auf- 
geklärt werden  kann;  aber  ich  betone  andererseits,  daß  die  Möglich- 
keit nicht  ausgeschlossen  ist,  daß  wir  es  hier  mit  einer  abklingenden 
„akuten  Glomerulonephritis'^  zu  tun  haben,  deren  Beginn  neben  den 
schweren  Erscheinungen  seitens  der  Brustorgane  von  dem  Patienten  über- 
sehen worden  ist:  In  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  kommt 
die  „akute  parenchymatöse  Nephritis"  zur  Ausheilung  *) ;  wie  ?  das  wissen 


^)  Vgl.  die  Angaben  von  Bartels  (1.  c.)  über  die  Ausgänge  der  „akuten 
parenchymatösen  Nephritis^  nach  Scharlach.  —  Den  klinischen  Beobachtern 
ist  es  wohl  bekannt,  daß  die  postskarlatinöse  und  die  postanginöse  „akute 
l^ephritis**  auch  sehr  häufig,  selbst  ohne  daß  die  Patienten  subjektive  Be« 
Bchwerden  hätten,  in  „chronische  Albuminurie^  übergehen. 
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wir  noch  nicht;  jedenfalls  aber  wird  heute  wohl  allgemein  angenommen 
werden,  daß  der  wesentliche  Heilungsvorgang  in  der  Wiedererö&oog 
der  Zirkulation  in  den  Knäuelschlingen  besteht.  Ich  verweise  hier  noch- 
mals auf  die  klinische  Tatsache,  daß,  wenn  die  typische  postskarlatin^ 
Nephritis  in  Heilung  übergeht,  der  Harn  zugleich  mit  dem  Ansti^ 
seiner  Menge  bluthaltig  wird.  Dem  entspricht  (Reicsel)  das  Eintreten 
von  Blut  unter  gesteigertem  Druck  in  die  mehr  oder  weniger  veränderten 
Schlingen,  von  denen  einige  einreißen  und  so  die  Hämorrhagien  in  die 
BowMAN'schen  Kapseln  entstehen  lassen. 

Im  folgenden  Falle  sind  histologisch  einige  Anzeichen  da,  daß  es 
sich  um  ein  solches  Heilungsstadium  einer  Glomerulonephritis  handelt; 
aber  die  Anamnese  ist  leider  unklar. 

FaU  X.     S.-Nr.  1457,  1905. 

Ein  61  jähriger  Mann  kommt  mit  den  Symptomen  eines  dekompensierten 
Herzfehlers  und  eines  pleuritischen  Exsudats  zur  Aufnahme.  Der  H&rn  zeigt 
während  der  verhältnismäßig  kurzen  Beobachtungszeit  bei  mittlerer  ICenge 
einen  aoBerordentlich  starken  Blatgehalt  (voluminöses  Sediment,  hauptsächlich 
aus  roten  Blutkörperchen  bestehend),  bei  fast  völligem  Fehlen  von  AlbnmeiL 
Von  dem  Sektionsbefunde,  der  den  klinischen  Symptomen  entsprach,  erwähne 
ich  genauer  nur  den  der  Nieren:  Beide  Nieren  nicht  vergrößert,  die  Kapsel 
glatt  abziehbar,  die  Oberfläche  von  grau-rötlicher  Farbe,  mit  ganz  außer- 
ordentlich zahlreichen  vieleckigen,  teils  dunkelroten,  teils  mehr  bräunlichen 
Fleckchen.  Die  Konsistenz  des  Organs  die  gewöhnliche,  die  Rinde  auf  dem 
Durchschnitt  von  mittlerer  Breite,  ihre  Streifung  im  ganzen  gut  zu  erkennen, 
durchbrochen  von  sehr  zahlreichen  kleinen  hämorrhagischen  Fleckchen.  Glome- 
ruli  nicht  deutlich  erkennbar,  jedenfalls  nicht  erheblich  vorspringend.  Am 
frischen  Schnitt  flnden  sich  ungemein  zahlreiche  Hämorrhagien  in  den  Harn- 
kanälchen  der  Rinde,  Blutzylinder  und  einzelne  homogene  Zylinder  auch  in 
den  Markkanälchen,  die  Glomeruli  zeigen  vielfach  deutlich  mit  Blut  gefällte 
Schlingen.  Das  Zwischengewebe  ist  nur  an  ganz  vereinzelten  Stellen  etwas 
verbreitert  und  zellreicher,  das  Parenchym  zeigt  geringe  Verfettung  einzelner 
Gruppen  von  Kanälchen  erster  Ordnung,  ziemlich  hochgradige  Verfettung  der 
aufsteigenden  Schleifenschenkel.  Die  Untersuchung  von  Celloidin-  und  Faraffin- 
schnitten  nach  Fixierung  in  MÜLLER-Formol  und  in  FLEMMlNG*Bcher  Lösung 
ergibt  für  Parenchym  und  Zwischengewebe  keine  wesentlichen  weiteren  Ver- 
änderungen als  die  erwähnten.  Die  Zahl  der  kleinen  Schrumpfungsherdchen 
ist  an  einzelnen  Stellen  etwas  größer,  sie  enthalten  hier  und  da  verödete 
Glomeruli.  Die  Mehrzahl  der  Glomeruli  erscheint  etwas  groß  und  kemreich. 
Nahezu  alle  MALPiGHl'schen  Körperchen  lassen  aber  einen  sehr  deutlichen 
Kapselraum  erkennen.  Viele  unter  ihnen  enthalten  zahlreiche  gut  mit  Blut 
gefüllte  und  einigermaßen  zartwandige  Kapillarlumina.  An  allen  —  mit  Aus- 
nahme der  vorher  erwähnten,  in  Schrumpfungsherdchen  gelegenen  —  sind 
sämtliche  Schlingen  des  Knäuels  deutlich  abzugrenzen.  Sie  erscheinen  aber 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  deutlich  kernreicher  als  in  der 
Norm.  Dabei  ist  eine  Vermehrung  der  Knäuelepithel ien  nur  ausnahmsweise 
bemerkbar.  Auffallend  ist  dagegen  die  plumpe  Form,  die  sehr  häufig  die 
Schlingen  der  Glomeruli  aufweisen.  Im  Innern  der  Schlingen  findet  man  in 
wechselnder  Menge,  aber  zweifellos  gegen  die  Norm  fast  allenthalben  ver- 
mehrt, Kerne  von  endothelialem  Typus,  häufig  eingebettet  in  eine  homogene 
Substanz,    häufig   ohne   deutliche  Beziehungen    zu    einer   solchen.     Besonders 
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autfallend  iBt  neben  den  bescbriebenen  der  Befund  MALPiGHi'scher  Körper- 
eben,  die  eine  außerordentlich  pralle  Füllung  sämtlicher  oder  doch  einzelner 
Kapillaren  mit  roten  Blutkörperchen  aufweben.  Sie  finden  sich  im  ganzen 
in  spärlicher  Zahl.  Sehr  yiel  häufiger  finden  sich  andere,  deren  Kapselraum 
prall  mit  ausgetretenen  roten  Blutkörperchen  erfüllt  bt,  während  die  Schlingen 
auaeinanderged rängt  werden.  Je  größer  die  Blutmenge  ist,  die  eine  Knäuel- 
schlinge beherbergt,  desto  mehr  treten  die  vorher  beschriebenen  Verände- 
rungen des  Inhaltes,  besonders  was  die  Kern  Vermehrung  anlangt,  in  den 
Hintergrund. 

Bei  der  Unklarheit  der  Anamnese  des  Falles  und  bei  der  Kompli- 
kation des  Nierenbefnndes  durch  die  freilich  geringfügigen  älteren  Ver- 
änderungen möchte  ich  nur  mit  aller  Reserve  die  Deutung  geben,  die 
mir  als  die  wahrscheinlichste  erscheint.  Danach  würde  es  sich  um  eine 
in  Ausheilung  begriffene  akute  Glomerulonephritis  handeln,  über  deren 
Alter  ich  freilich  kein  Urteil  abgeben  kann. 

Wenn  ich  nach  dem  Dargelegten  auch  persönlich  geneigt  bin,  diese 
frischen  „hämorrhagischen  Nephritiden''  auf  überstandene  Glomerulo- 
nepbritiden  auch  dann  zurückzuführen,  wenn  der  histologische  Nach- 
weis des  Zusammenhanges  nicht  sicher  gelingt,  so  bin  ich  mir  des  hypo- 
thetischen Charakters  dieser  Anschauung  bewußt.  Ob  es  später  einmal 
gelingen  wird,  bestimmte  morphologische  Kriterien  für  alle  Fälle  von 
abklingender  oder  abgelaufener  Glomerulonephritis  aufzustellen  und 
damit  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  eine  selbständige  „hämorrhagische 
Nephritis^  existiert,  das  läßt  sich  heute  noch  nicht  absehen.  Besonders 
verwickelt  wird  diese  Frage  aus  dem  Grunde,  weil  ausser  den  typischen 
Veränderungen  der  „akuten  Glomerulonephritis^  wohl  sicher  auch 
leichtere  Schädigungen  der  Knäuelkapillaren  vorkommen,  möglicher 
weise  auch  Erkrankungen,  die  nur  einen  Teil  der  MALPiGHi'schen 
Körperchen  betreffen. 

Eine  besondere  Form  der  „hämorrhagischen^  Nephritis  zu  unter- 
scheiden, ist  also  nach  unseren  Kenntnissen  nicht  angängig.  Wohl  jede 
Glomerulonephritis  in  frischeren  Stadien  ist  „hämorrhagisch".  Hämor- 
rhagien  kommen  freilich  aber  auch  in  anderen  Fällen  zur  Anschauung, 
so  insbesondere  bei  der  „akuten  interstitiellen"  Nephritis.  Wenn  ich 
aus  einigen  wenigen  einschlägigen  Fällen  auch  nicht  allgemeine  Schlüsse 
ziehen  wUl,  so  möchte  ich  doch  erwähnen,  daß  die  Hämorrhagien,  die 
ich  bei  „akuter  interstitieller"  Nephritis  gesehen  habe,  sich  von  den- 
jenigen, die  man  in  der  Regel  bei  der  Glomerulonephritis  sieht,  unter- 
scheiden; sie  beschränken  sich,  im  Gegensatz  zu  diesen  letzteren,  nicht 
auf  das  Lumen  der  Kanälchen  und  lassen  sich  nicht  bis  in  eine  Bow- 
HAN'sche  Kapsel  hinein  vei-folgen.  Man  sieht  vielmehr  an  der  hämor- 
rhagisch infiltrierten  Stelle  meist  eine  vollständige  Auflösung  der  Struktur : 
Desquamierte  Kanälchenepithelien,  rote  Blutkörperchen  und  große  mono- 
nukleäre  Zellen  finden  sich  in  regellosem  Durcheinander.  —  In  diesen 
Fällen  hat  man  demgemäß  den  Eindruck,   daß   es  sich  um  eine  ganz 
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andere  Entstehung  dei:  Hämorrhagien  handelt  als  bei  primärer  Glome- 
rulus- Erkrankung,  nämlich  um  Blutungen  aus  den  Rindenkapillaren. 

Ich  muß  am  Schluss  dieser  Zusammenfassung  noch  mit  einigen 
Worten  auf  die  Abgrenzung  der  typischen  akuten  Glomerulonephritis 
gegen. die  akute  hämatogene  eiterige  Nephritis  eingehen,  auf  Grund 
eines  Falles,  der  sehr  ähnliche  Nierenveränderungeii  aufweist,  wie  sie 
bei  der  typischen  akuten  Glomerulonephritis  gefunden  werden,. sich 
aber  doch  Yon  dieser  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unterscheidet 

Dieser  Fall  betrifft  eine  24  jährige  Frau,  die  mit  ulceroser  Endokarditis 
und  hämorrhagischer  akuter  Nephritis  und  multiplen  Abszessen  in  den  Nieren 
zur  Obduktion  kam  (S.-Nr.  799,  1901).  Bier  fand  sich  eine  enorme  Extra- 
vasation  von  Leukocyten  aus  den  Olomemlusschlingen,  die  selbst  yon  Leoko- 
cyten  großenteils  geradezu  vollgepfropft  erschienen.  Außerordentlich  große 
liengen  von  Leukocyten  fanden  sich  dann  weiterhin  in  den  stark  dilaÜerten 
und  reichliche  Zylinder  enthaltenden  Kanälchen.  Dabei  waren  die  Glomemli 
zum  Teil  sehr  groß,  den  Kapselraum  vollständig  ausfüllend,  zum  Teil  dagegen 
kleiner,  so  daß  ein  deutlicher,  mit  mehr  oder  weniger  sahireichen  Leukocyten 
erfüllter  Kapselraum  erhalten  blieb.  Man  hätte  in  diesem  Falle  bei  fluch- 
tiger Untersuchung  eine  typische  Glomerulonephritis  annehmen  können,  doch 
ericennt  man  bei  starker  Vergrößerung  an  dünnen  Schnitten,  sehr  deutlich, 
daß^  hier,  abgesehen  von  der  sehr  starken  Ansammlung  von  polynucleären 
Leukocyten  in  den  Glomerulnskapillaren  keine  der  Veränderungen  an  den 
Knäueln  besteht,  die  für  die  akute  Glomerulonephritis  nach  dem  oben  Dar* 
gelegten  charakteristisch  sind.  Die  Knäuelschlingen  sind  durchaus  zart  nnd 
man  kann  an  denjenigen  Nierenkömem,  die  verhältnismäßig  wenig  Eiterkörper- 
chen  enthalten,  deutlich  sehen,  daß  die  Schlingen  weder  die  starke  Blähung 
noch  die  typischen  Veränderungen  im  Lumen  aufweisen,  die  für  die  Glomemlo- 
nephritis  im  strengen  Sinne  des  Wortes  charakteristisch  sind.  Das  Knanel- 
epithel  ist  an  einzelnen  Stellen  in  Desquamation  begriffen.  Hier  und  da 
finden  sich  sogar  Anhäufungen  yon  desquamierten  und  teilweise  in  Zerfall 
begriffenen  Epithelzellen  im  Kapselraum  ^  die  an  vereinzelten  Stellen  dem 
Hilus  gegenüber  ein  bis  zwei  Reihen  tief  angehäuft  liegen. 

Daß  eine  akute  hämatogene  eiterige  Nephritis  (um  die  es  sich 
hier  handelt)  an  den  Knäueln  selbst  pathologische  Veränderungen  her- 
vorrufen kann^  ist  von  Bedeutung  für  die  Beurteilung  von  Nephritiden 
chronischen  Verlaufes,  die  sich  im  Anschluß  an  septische  Prozesse  ent- 
wickeln, ohne  daß  ein  akuter  Beginn  des  Leidens  bemerkbar  wäre.  Ich 
komme  im  folgenden  Abschnitt  auf  diese  Möglichkeit  zurück. 

Als  wesentliches  Ergebnis  dieser  zusammenfassenden  Betrachtung 
erscheint  mir  die  Tatsache,  daß  in  allen  Fällen  von  akuter  nicht  eiteriger 
hämatogener  Nephritis  entweder  die  für  die  akute  Glomerulo-Nephritis 
typischen  Veränderungen  in  voller  Ausbildung  angetroffen  worden  sind, 
oder  doch  Befunde  erhoben  wurden,  die  mit  fast  absoluter  Sicherheit 
als  aus  derartigen  Veränderungen  hervorgegangen  gelten  müssen.  Nur 
eine  Gruppe  von  wohlcharakterisierten,  hämatogenen,  akuten,  nichteite- 
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rigen  Nephritiden  bleibt  daneben  selbständig  bestehen,   die  der  akuten 
interstitiellen  Nephritis. 

Ich  kann  diesen  Abschnitt  nicht  verlassen,  ohne  zu  betonen,  daß 
mir  komplizierte  Fälle  Torgekoromen  sind,  in  denen  ich  za  einem  be- 
stimmten Urteil  darüber,  ob  eine  akute  Glomerulonephritis  ursprüng- 
lich Yorgelegen  habe  oder  nicht,  durch  die  histologische  Untersuchung 
iiicht  gelangen  konnte.  In  den  beiden  Fällen,  an  die  ich  denke, 
lag  schwere  Stauung  infolge  von  flerzklappenfehlern  vor.  Nun  beob- 
achtet man  in  Stauungsnieren,  wie  ich  kurz  erwähnen  will,  zuweilen 
eine  erhebliche  Vermehrung  der  Schlingenkerne  der  Glomeruli  und  eine 
wohl  auf  der  dauernden  starken  Füllung  der  Kapillaren  beruhende 
Volumzunahme  der  Knäuel;  dazu  kam  in  den  beiden  Fällen  noch  eine 
verhältnismäßig  bedeutende  Ansammlung  von  polynukleären  Leukocyten 
in  vielen  Glomerulusgefäßen.  Von  den  typischen  Bildern  der  Mal- 
piGHi'schen  Körperchen  bei  akuter  Nephritis  unterschieden  sich  diese 
Knäuel  nur  insofern,  als  ihre  Schlingen  nicht  „gebläht"  erschienen.  Zu 
einer  Volumenzunahme  der  einzelnen  Schlingen  wäre  bei  der  prallen 
Füllung  der  BowMA^'schen  Kapseln,  die  schon  bestand,  gar  nicht  Platz 
genug  vorhanden  gewesen.  —  Die  klinische  Beobachtung  ließ  in  beiden 
Fällen  eine  akute  Nephritis  ausschließen. 


2.  Glomerulonephritis  Ton  monatelanger  Dauer..    Späteren  (sub- 
akutes  bzw.  subchronisches)  Stadium  der  Glomernlonephritis. 

Ein  Teil  der  in  diesem  Abschnitt  wiederzugebenden  Befunde  ent- 
spricht der  Darstellung  der  meisten  gebräuchlichen  Lehrbücher  von  den- 
jenigen Veränderungen  der  Niere,  die  klinisch  meist  die  Symptome  der 
^chronischen  parenchymatösen'*  Nephritis  zeitigen,  und  deren  Zusammen- 
hang mit  den  akuten  Glomerulonephritiden  wohl  heute  mit  Sicherheit 
ferwiesen  werden  kann,  wie  denn  andererseits  gerade  von  klinischen  Be- 
obachtern schon  seit  langer  Zeit  der  Übergang  der  „akuten  parenchyma- 
tösen Nephritis"  in  eine  chronische  Form  erkannt  war.  Ich  gebe 
einzelne  einschlägige  Befunde  mit  genauer  Angabe  der  Anamnese  wieder, 
weil  ich  eine  Anzahl  von  Fällen  mitzuteilen  habe,  die  von  dem  gewöhn- 
lichen Befunde  mehr  oder  weniger  stark  abweichende  histologische  Ver- 
änderungen zeigten,  meiner  Ansicht  nach  aber  mit  der  gleichen  Be- 
stimmtheit als  Folgezustände  akuter  Glomerulonephritiden  anzusehen 
sind.  Ich  erwähne  zunächst  kurz  den  ältesten  mir  zur  Verfügung 
stehenden  Fall  von  subakter  Glomerulonephritis  nach  Scarlatina,  dessen 
genaue  Beschreibung  von  Herrn  Geh.  Med.-Rat  Maechand  im  Jahre 
1882  veröffentlicht  worden  ist.  Sehr  ähnliche  Verhältnisse  zeigt  der 
folgende  Fall. 
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Fall  XI.     S.-Nr.  763,  1901. 

Ein  38  jähriger  Mann,  der  nach  seiner  Angabe  früher  nie  krank  gewesen 
ist,  kommt  am  8.  V.  1901  mit  ödematöser  Schwellang  vom  Kopfe  bis  la  den 
Füßen  znr  Aufnahme  im  Krankenhaus  und  gibt  an,  vor  etwa  14  Tagen  ohne 
ihm  bekannte  Ursache  plötzlich  mit  Frösteln  und  Anschwellen  der  Füße  er- 
krankt zu  sein.  Dazu  sei  dann  Schwellung  des  Gesichts,  später  des  Skrotom 
und  des  Penis  hinzugetreten.  Bei  der  Aufnahme  zeigt  der  Urin  eine  Tages- 
menge von  650—800  ccm,  ist  sehr  trübe,  schmutzig-braunrot,  fluoreszierend, 
Eiweißgehalt  9^Iqq,  Die  Harnmenge  hebt  sich  bis  zum  1.  VI.  unter  Ab- 
nahme des  Eiweißgehaltes  bis  5  ^2  *Voo  ^^^  ^^^^  ^^^f  während  das  spezi- 
fische Gewicht  des  Harns  von  1024—1030  (bei  der  Aufnahme)  auf  1014—1012 
(vom  30.  Y.  bis  1.  VI.)  sinkt.  Im  Verlauf  des  Juni  sinkt  die  Hammenge 
unter  gleichzeitigem  Ansteigen  des  spezifischen  Gewichts  und  des  Eiweiß- 
gehaltes (bis  30  %q),  gleichzeitig  nehmen  die  Ödeme,  die  vorher  zurück- 
gegangen waren,  gewaltig  zu,  während  des  Juli  und  August  schwankt  die 
Harnmengo  zwischen  350  und  850  ccm  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von 
1009 — 1012  und  einem  Eiweißgehalt  von  durchschnittlich  4,5  %q.  Am 
10.  VIII.  erfolgt  im  Lungenödem  ohne  wesentliches  Ansteigen  der  Ödeme 
der  Tod  unter  urämischen  Symptomen. 

Bei  der  Sektion  zeigen  sich  die  Nieren  sehr  groß,  von  glatter  Ober- 
fläche, leicht  abstreifbarer  Kapsel,  sie  sind  aaßerurdentlich  blaß,  von  grau- 
gelblicher  Farbe,  mit  zahlreichen  hämorrhagischen  Fleckchen.  Auf  dem 
Durchschnitt  Rinde  und  Mark  sehr  scharf  durch  den  Farbenkontrast  unter- 
schieden, die  Markkegel  dunkelrot,  die  Binde  blaß,  feucht  glänzend,  die 
Struktur  der  Binde  dabei  ziemlich  deutlich,  die  Glomeruli  sehr  groß  nnd 
blaß.  Außerdem  fand  sich  erhebliche  Herzhypertrophie  und  serös  fibrinöse 
Perikarditis. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  hochgradige  gleichmäßige  Ver- 
mehrung des  interstitiellen  Gewebes,  herdweise  fettige  Degeneration  von  Hara- 
kanälchen,  zahlreiche  Zylinder  in  dem  meist  etwas  erweiterten  Lumen  vieler 
Kanälchen  der  Binde  und  des  Marks.  Innerhalb  der  Bindensubstanz  lassen 
sich  nur  die  gröbsten  Züge  der  Markstrahlen  von  dem  Bindenparencbym 
unterscheiden.  Die  Charaktere  des  letzteren  sind  sehr  verwischt,  indem 
Unterschiede  zwischen  Kanälchen  mit  hohem  dunklem  und  solchen  mit  nie- 
drigem hellem  Epithel  nur  selten  deutlich  zu  erkennen  sind.  Ein  großer 
Teil  der  QJomeruli  zeigt  in  ausgesprochenster  Weise  das  Bild  der  Halbmond- 
bildung in  dem  Kapselranm  und  aller  ihrer  Übergänge  zur  vollständigen  Ver- 
ödung. Daneben  zeigen  etwa  ebenso  zahlreiche  MALPiGHl'sche  Körperchen 
entweder  gar  keine  abnormen  Inhaltsmassen  in  dem  deutlich  erhaltenen 
Kapselraum  oder  nur  vereinzelte  desquamierte  Epithelien  oder  endlich  zirknm* 
skripte  Verwachsungen  zwischen  einer  Schlinge  und  dem  benachbarten  Teil 
der  Kapsel.  Allen  in  ihrer  Form  noch  einigermaßen  wohlerhaltenen  Malpiqhi- 
sehen  Knäueln  in  gleicher  Weise  zu  eigen  ist  eine  außerordentlich  plumpe 
Gestalt  und  ein  sehr  erheblicher  Kernreichtum  der  Schlingen;  die  Kerne 
sind  durchweg  von  endothelialem  Typus  und  meist  einigermaßen  parallel  den 
Schiingenkonturen  angeordnet.  Hier  und  da  sieht  man  in  den  plumpen 
Schlingen  spaltförmige  Hohlräume,  die  mit  roten  Blutkörperchen  erfüllt  sind. 
Besonders  häufig  kann  man  diese  an  dem  peripheren  Bande  der  Schlingen 
eine  Strecke  weit  verfolgen.  Sie  finden  sich  übrigens  auch  in  Knäueln,  die 
schon  in  sehr  großer  Ausdehnung,  anscheinend  ganz  fest,  mit  streifigen  Massen 
im  Innern  des  Kapselraums  verwachsen  sind. 
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Den  folgenden  Fall  erwähne  ich  in  erster  Linie  mit  Kücksicht  auf 
den  klinischen  Verlauf  bzw.  auf  die  Anamnese,  die  viel  eher  zur  An- 
nahme eines  schleichenden  Beginnes  der  Erkrankung  führen  würde, 
während  die  histologische  Untersuchung  genau  entsprechende  Verände- 
rungen ergab,  wie  in  dem  vorher  mitgeteilten. 

FaU  Xn.     8.-N.  127,  1905. 

Ein  25  jähriger  Grubenarbeiter,  der  angeblich  früher  stets  gesund  gewesen 
ist,  ist  etwa  seit  dem  5.  X.  1904  krank.  Die  ersten  Symptome  bestanden  in 
Appetitmangel.  Angeblich  erst  seit  etwa  dem  23.  X.  sollen  sich  Ödeme,  zuerst 
an  den  unteren  Extremitäten,  eingestellt  haben.  Aufnahme  im  Krankenhaus 
am  30.  XI.  1904,  mit  allen  Symptomen  der  chronischen  parenchymatösen 
Nephritis.  Der  Tod  erfolgte  unter  urämischen  Symptomen  am  1.  U.  1905. 
Weitere  Einzelheiten  glaube  ich  übergehen  zu  dürfen. 

Bei  der  Sektion  ergab  sich  eine  „  große  weiße  Niere  ^  mit  sehr  ähnlichen 
Veränderungen  der  Glomeruli  wie  im  vorher  gegebenen  Falle. 

Auch  den  folgenden  Fall  erwähne  ich  nur  mit  Rücksicht  auf  den 
unklaren  und  anscheinend  schleichenden  Beginn. 

Fall  Xm.     S..N.  271,  1903. 

Ein  44  jähriger  Mann,  der  in  der  Kindheit  Masern  und  Windpocken 
durchgemacht  hat  und  etwa  seit  dem  22.  Jahre  an  „Lungenkatarrh"  leidet, 
fühlt  sich  seit  November  1902  häufig  unwohl.  Im  Anfang  Dezember  1902 
soll  Anschwellung  der  Hände  bemerkt  worden  sein.  Aufnahme  am  18.  II. 
1903  mit  hochgradigen  Ödemen,  reduzierter  TJrinmenge,  hohem  Eiweißgehalt 
des  Harns.  Tod  unter  steter  Reduktion  der  Harnmenge  bei  zunehmender 
Benommenheit,  zunehmenden  Ödemen  und  unter  Durchfallen. 

Die  Sektion  ergab  eine  „große  weiße  Niere  ^,  während  die  histologische 
Untersuchung  wiederum  den  beschriebenen  ähnliche  Veränderungen  an  den 
Glomeruli  und  dem  Parenchym  zutage  förderte.  Ich  beschränke  mich  auf 
eine  etwas  genauere  Beschreibung  der  Malpighi' sehen  Körperchen.  Diese 
sind  durchweg  gegen  die  Norm  etwas  vergrößert,  und  ein  großer  Teil  von 
ihnen  zeigt  eine  umfangreiche  halbmondförmige  Zellmasse  im  Kapselraum. 
An  anderen  ist  der  letztere  frei,  doch  sieht  man  deutliche  Schwellung  und 
geringe  Desquamation  an  dem  Knäuelepithel.  Auch  in  diesem  Falle,  wie  in 
Fall  XI,  ist  das  Verhalten  der  Schlingen  aber  besonders  charakteristisch: 
sie  sind  durchweg  ganz  erheblich  plumper  und  breiter  als  in  der  Norm,  meist 
(durch  gegenseitige  Abplattung?)  in  der  Form  verändert,  keilförmig,  nach 
den  Enden  zu  breiter  werdend.  Sie  enthalten  in  einer  schwach  gefärbten, 
gegen  die  unscharf  konturierte  Wand  nicht  deutlich  abgesetzten  Grund- 
substanz von  teils  mehr  homogener,  teils  mehr  körniger  Beschaffenheit  zahl- 
reiche Kerne  von  vorwiegend  endothelialem  Typus,  aber  auch  polynucleäre 
Leukocyten.  —  Hier  und  da  sind  in  den  plumpen  Schlingen  kleine  kapillar- 
ähnliche Lumina  zu   sehen,    die  prall  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt  sind. 

Ganz  besonders  schwere  Veränderungen  der  Knäuelschlingen  —  bei 
verhältnismäßig  kurzer  Krankheitsdauer  —  weist  der  folgende  Fall  auf, 
den  ich  besonders  deshalb  eingehender  beschreibe,  weil  die  hier  ge- 
fundenen Glomerulusveränderungen  zu  denen  der  exquisit  chronisch  ver- 
laufenden Fälle  überleiten. 
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Fall  XIV.     S.-N.  1289,  1905. 

Eine  genaue  Feststellong  des  Zeitpunktes,  an  dem  das  Nierenleiden  der 
25  jährigen  Frau  A.  Z.  begonnen  hat,  ist  unmöglich.  Nach  den  folgenden 
Daten  glaube  ich  aber  als  höchste  Dauer  der  Krankheit  30  Tage  ansetzen 
zu  sollen:  Am  22.  IX.  1905  icit  die  Frau  von  einem  angeblich  ausgetragenen, 
gesunden  Kinde  entbunden  worden ;  am  dO.  IX.  ist  sie  wieder  aufgestanden. 
(Wochenbett  ohne  Komplikation.)  Seit  dem  10.  X.  ist  sie  bettlSgerig  und 
krank  „wegen  einer  schmerzhaften  Schwellung  des  linken  Beins''.  Aufnahme 
am  18.  X.  05  mit  herabgesetzter  Hammenge,  eiweiß-  und  bluthaltigem  Harn, 
Symptomen  von  ulceröser  Endocarditis.  Tod  am  9.  XI.  05.  —  Bei  der 
Sektion  findet  sich  schwere  ulceröse  Endocarditis  mitralis,  Embolie  und 
Thrombose   der   r.  Arteria   iliaca   communis  .  .  .   hämorrhagische    Nephritis. 

Beide  Nieren  groß:  14  (14,5)  cm  lang,  7  cm  breit,  von  glatter,  fleckig 
gelblich  gefärbter  und  mit  vielen  hämorrhagischen  Fleckchen  übersaeter  Ober- 
fläche; auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Kinde  7 — 9  mm  breit,  sehr  feucht; 
ihre  Struktur  vollständig  verwaschen.  —  Bei  der  frischen  Untersuchung 
findet  sich  neben  schweren  Veränderungen  der  Glomeruli  hier  und  da  Ver- 
breiterung und  zellige  Infiltration  des  Zwischengewebes,  und  ausgebreitete 
feinkörnige  Verfettung  des  Epithels  der  stark  dilatierten  Bindenkanälchen. 

An  Schnitten  von  gehärtetem  Material  lassen  sich  an  den  MALPiGHl'schen 
Knäueln  im  ganzen  sehr  gleichmäßige  Veränderungen  feststellen,  die  nur  an 
den  einzelnen  Exemplaren  verschieden  weit  vorgeschritten  sind:  Besonders  in 
den  zellig  infiltrierten  Herden  liegen  vollständig  verödete  Glomeruli,  die  einen 
nach  VAN  Gleson  gelblich- bräunlich  gefärbten  Kern  (Beste  des  Knäuels)  und 
eine  bei  dieser  Färbung  satt  rot  erscheinende  Schale  aufweisen.  Die  über- 
wiegende Mehrzahl  der  Knäuel  zeigt  weniger  schwere  Veränderungen:  sie 
alle  besitzen  plumpe,  mehr  oder  weniger  keilförmig  gestaltete  Schlingen  bezw. 
Läppchen  von  nahezu  vollständig  homogener  Beschaffenheit  und  bräunlich- 
gelblicher  Färbung.  (Mit  Eosin  färben  sie  sich  hochrot.)  In  der  homogenen 
Substanz,  die  mit  den  Schlingenwänden  verschmolzen  ist,  liegen  „  endotheliale '^ 
Kerne,  die  in  der  Begel  besonders  in  den  zentralen  Teilen  des  einzelnen 
Keils  zu  finden  sind,  während  die  der  Wand  entsprechenden  peripheren  Teile 
nur  selten  einen  der  Oberfläche  parallel  gelegenen  Kern  enthalten.  Der 
Reichtum  der  Schlingen  an  Kernen  und  die  Anordnung  der  letzteren  ist 
übrigens  verschieden.  Auf  vielen  Schlingen  fehlt  der  Epithelbelag,  und 
gerade  solche  von  Epithel  entblößte  Schlingen  sind  oft  mit  der  Kapsel  ver- 
schmolzen. Im  übrigen  ist  das  Verhalten  der  letzteren  wechselnd,  ganz 
unabhängig  von  dem  des  Knäuels.  In  manchen  der  Kapselräume  finden  sich 
mehr  oder  weniger  mächtige  zellig- faserige  Halbmonde,  in  die  hier  und  da 
bindegewebige  Züge  von  der  aufgefaserten  Kapsel  ziehen. 

An  die  Glomerulusveränderungen  dieses  Falles  erinnern  auf  das 
lebhafteste  diejenigen,  die  bei  exquisit  chronischem  Verlauf  der  Nieren- 
entzündung zur  Beobachtung  kommen  (vgl.  u.  Fälle  XXV  u.  f.). 

Die  bisher  in  diesem  Abschnitt  mitgeteilten  Beobachtungen  stellen 
Beispiele  von  typischer  „Glomerulo-Nephritis  subacuta"  dar,  wie  sie 
unter  verschiedenen  Bezeichnungen  in  den  Lehrbüchern  beschrieben  sind. 

Die  Entwicklung  der  Veränderungen  aus  den  für  die  frischesten 
Stadien  charakteristischen  bedarf  kaum  eingebender  Erörterung:  an 
Stelle    der    „geblähten"    Schlingen    der    „akuten    Glomerulonephritis** 
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finden  wir  mehr  oder  weniger  tqd  homogenen  Massen  oder  von  zahl- 
reichen Zellen  ansgefüllte.  Die  Epitheldesqaamation  ist  an  manchen 
•Kiiäaeln  sehr  beträchtlich  und  führt  häufig  das  auffallendste  Merkmal 
der  entzündlichen  Glomerulusveränderungen  überhaupt,  die  „Halbmond- 
bildung'' im  Kapselraum  herbei,  an  der  sich  übrigens  offenbar  in  hohem 
Haße  die  Kapsel  und  ihr  Epithel  beteiligen.  Sehr  yiel  mannigfaltigere, 
im  ganzen  sehr  vorgeschrittene  Veränderungen  zeigt  der  folgende  Fall. 

Fall  XV.    S.-N.  613,  1900. 

Der  36  jährige  Mann  hat  als  Kind  Masern,  Scharlach,  Diphtherie  und 
Keuchhnsten  durchgemacht,  nach  seiner  Angabe  ohne  Komplikation  mit 
Nierenleiden.  Seit  Dezember  1899  „rheumatische  Schmerzen^,  Anschwellungen 
der  Beine.  Um  diese  Zeit  wurde  ärztlicherseits  Nierenentzündung  konstatiert. 
Krankenhausanfnahme  am  28.  VI.  1900  mit  Ödemen  an  Armen  und  im 
Gesicht;  Betinitis  albuminurica.  Hammenge  zwischen  1000  und  1200  ccm, 
bei  auffallend  geringem  spezifischem  Gewicht  (1008 — 1015),  mikroskopisch  im 
Harnsediment  Blut,  massenhaft  hyaline  und  granulierte  Zylinder,  verfettete 
Nierenepithelien.  Albumen  nach  EsBAGH  ^^Iqq»  Tod  im  urämischen  Goma. 
Klinische  Diagnose:  Nephritis  parenohymatosa  haemorrhagioa  (große  bunte 
Niere  und  sekundäre  Schrumpfniere),  Hypertrophia  cordis.  Stauungs-  und 
nephritische  Ödeme.  Urämie.  Betinitis  albuminurica.  Aus  dem  Sektions- 
befund, der  die  Diagnose  bestätigte,  gebe  ich  nur  die  Beschreibung  der 
Nieren  kurz  wieder: 

Die  Nieren  12^/^  cm  lang,  am  Hilus  5^2  cm  breit,  ca.  4^9  cm  dick, 
die  Kapsel  abziehbar,  Oberfläche  glatt,  von  hellgrau-rotlicher  Farbe,  mit  un- 
regelmäßig verstreuten  dunkelroten  und  kleinen  blaß-gelblichen  Fleckchen. 
Die  Rinde,  auf  dem  Durchschnitt  10 — 11  mm  breit,  zeigt  in  der  Nähe  der 
Marksubstanz  helle  radiäre  Streifchen,  im  übrigen  fleckige  Färbung  bei  ver- 
waschener Zeichnung,  die  Giomeruli  zum  Teil  als  blasse  Pünktchen  deutlich 
■sichtbar. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  eine  ganz  außerordentlich 
schwere  fettige  Degeneration,  besonders  im  Bereich  der  Markstrahlen,  geringere 
auch  in  den  Tubuli  contorti  I.  Ordnung;  sehr  hochgradige  Verbreiterung  des 
Zwischengewebes  im  ganzen  Organ  ungefähr  gleichmäßig  und  ganz  außer- 
ordentlich verschiedene  Veränderungen  der  MALPiGHl'schen  Körperchen. 
Unter  diesen  finden  sich  einzelne,  die  auch  im  FLEMMING-Präparat  kaum, 
irgendwelche  Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  zeigen,  andere,  die 
in  ausgesprochener  Weise  Halbmondbildung  durch  Epitheldesquamation,  Ver- 
wachsungen mit  der  Kapsel  und  alle  Grade  der  Verödung  zeigen.  Häufig 
sind  solche  Malfigh loschen  Körperchen,  deren  Schlingen  zur  Hälfte  zart- 
wandig,  etwas  erweitert,  aber  sonst  nicht  schwer  verändert  sind,  während  ein 
mehr  oder  weniger  großer  Teil  vollkommen  homogene  Beschafi^nheit  bei 
breiter  Verschmelzung  mit  der  Kapsel  aufweist. 

Die  kurz  angeführten  Veränderungen  der  Giomeruli  und  das  ganze 
Verhalten  der  Nieren  charakterisieren  m.  E.  mit  völliger  Sicherheit  den 
vorliegenden  Fall  als  ein  Ausgangsstadium  akuter  Glomerulonephritis. 
Dabei  scheint  mir  von  Interesse  das  ganz  außerordentlich  wechselnde 
Verhalten  der  einzelnen  MALPiOHi'schen  Körperchen,  von  denen  manche 
überhaupt  keine  Veränderungen  aufweisen,  die  mit  unsem  heutigen  Hilfs- 
mitteln erkannt  und  als  Eesiduen  der  genannten  Erkrankung  festgestellt 


30  Löhlein, 

werden  könnten.  Trotzdem  glaube  ich,  daß  kein  Grund  Yorli^t,  daran 
zn  zweifeln,  daß  auch  in  diesem  Falle  an  allen  MALPiGHf  sehen  Körper- 
chen  ursprünglich  der  gleiche,  im  Abschnitt  1  dieser  Arbeit  genauer 
analysierte  Prozeß  sich  abgespielt  hat. 

Einen  weiteren  Fall  möchte  ich  an  dieser  Stelle  einschalten,  obwohl 
ich  über  die  Krankheitsdauer  keine  ganz  bestimmte  Angabe  machen 
kann  und  auf  Grund  des  histologischen  Befundes  an  einen  verhältnis- 
mäßig alten,  wenn  auch  gewiß  nicht  über  ein  Jahr  alten,  Prozeß  glauben 
muß.  Der  Fall  bietet  besonderes  Interesse  wegen  der  yerhältnismäBig 
hochgradigen  Veränderungen  der  Arterien,  die  er  aufweist. 

Fall  XVI.     S.-N.  922,  1903. 

Die  30  jährige  S.,  die  als  Kind  Masern  und  Diphtherie,  mit  20  Jahren 
Scharlach  überstanden  hat,  aber  nichts  Yon  nephritischen  Erscheinungen  ans 
dieser  Zeit  zu  berichten  weiß,  gibt  bei  ihrer  Aufnahme  am  1.  VI II.  1903 
an,  sich  vor  7  Wochen  auf  einer  Beise  erkaltet  zu  haben.  Mehrere  Woeheo 
später  sei  Schwellung  der  Beine  und  des  Gesichts  aufgetreten,  auch  hatten 
sich  Atembeschwerden  beim  Treppensteigen  eingestellt.  Die  Patientin  bietet 
die  Erscheinungen  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  (Ödeme,  herab- 
gesetzte Harnmenge  mit  mäßigem  Eiweißgehalt  und  verhältnismäßig  niedrigem 
Gewicht,  snb  finem  Benommenheit,  steigender  Eiweißgehalt).  Bei  der  Sektion 
(3.  IX.  1903)  fand  sich  eine  große  grau-rötlich  getärbte  Niere  mit  sehr 
zahlreichen  hämorrhagischen  Fleckchen,  außerdem  hochgradige  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  und  allgemeiner  Hydrops. 

Der  mikroskopische  Befund  der  Nieren  ist  in  einer  unzweifelhaften  Ab- 
hängigkeit von  den  sehr  wechselnden  Veränderungen  der  MaIiPIGHI 'sehen 
Körperchen  in  verschiedenen  Teilen  der  Nieren  auffallend  verschieden.  Um 
nicht  allzu  breit  zu  werden,  will  ich  in  diesem  Falle  die  beiden  extremsten 
Grade  der  Veränderungen,  wie  sie  sich  hier  und  da  finden,  beschreiben  und 
die  übrigen  als  „Übergänge^  nnr  erwähnen:  Ich  unterscheide  Bezirke  schwerster 
Veränderungen  und  solche  relativ  leichterer.  In  den  ersteren  trifft  man  viele 
ganz  homogene  kemarme  Knäuel  in  stark  verereitertem,  bald  sellreichein, 
bald  zellarmem  Zwischengewebe  und  spärliche  erhaltene  Kanälchen,  die  dann 
meist  dilatiert  sind  und  die  oft  erwähnte  Abplattung  des  Epithels  zeigen, 
daneben  besonders  reichlich  Zeichen  von  fortschreitendem  und  fortgeschrittenem 
Schwunde  des  Parenchyms  (Reste  von  Kanälchen  mit  erheblicher  Abnahme 
des  TJmfanges  und  hochgradiger  Atrophie  des  Epithels),  verhältnismäßig  wenig 
fettige  Degeneration  mit  Übertritt  von  Fett  und  fettartiger  Substanz  in  das 
Zwischengewebe.  —  In  den  Bezirken  geringerer  Veränderungen  findet  man 
große  Glomemli  mit  durchweg  oder  größtenteils  strotzend  mit  Blut  gef&llten 
Schlingen,  die  aber  gleichzeitig  reicher  an  endothelialen  Kernen  sind  als  io 
der  Norm  und  die  ausnahmslos  an  Stelle  der  scharfen,  doppelt  kontnrierten 
der  normalen  Knäuel,  dickere  Schlingenwände  aufweisen.  Gerade  in  diesen 
hat  man  nun  häufig  den  Eindruck,  daß  die  zahlreichen  Kerne  von  endo- 
thelialem Typus  nicht  eigentlich  im  Innern  der  veränderten  Kapillaren, 
sondern  zwischen  den  Kapillaren  liegen  in  einer  homogenen  Masse,  die  sich 
farberisch  genau  so  verhält  wie  die  eigentliche  Kapillarwani,  gegen  die  sie 
sich  auch  nicht  abgrenzen  läßt.  Viele  dieser  Glomemli  weisen  nur  einzelne, 
strotzend  mit  Blut  gefüllte  Kapillaren  auf,  während  andere  blutleer 
und  kernreich  sind.  Nur  an  vereinzelten  Knäueln  finden  sich  Kapsel- 
verdickungen. 


Entzündliche  Yeränderungen  der  Glomerali  etc.  31 

Oanz  besonders  kompliziert  wird  der  Fall  femer  noch  durch  verbreitete 
Yeränderungen  an  den  kleinen  Arterien,  ganz  speziell  an  den  Arteriae 
afferentes.  Während  ein  Teil  der  kleinen  Arterien  der  Niere  im  Flemming- 
Praparat  keine  nachweisbaren  Veränderungen  aufweist,  zeigen  andere  in  mehr 
oder  weniger  großer  Ausdehnung  yollständige  Verlegung  ihres  Lumens  durch 
eine  homogene  Masse,  die  in  ihrem  färberischen  Verhalten  durchaus  mit  dem 
Inhalt  homogenisierter  Glomerulusschlingen  übereinstimmt  und  auch  ganz 
kontinuierlich  in  die  homogenen  Schlingen,  die  dem  Knäuelhilns  zunächst 
liegen,  übergeht.  Am  Hilus  total  verödeter  Knäuel  findet  man  Verhältnis* 
mäßig  umfangreiche  Vasa  afferentia  mit  vollständig  verschlossenem  Lumen, 
am  Hilus  besser  erhaltener  dagegen  in  der  Begel  auch  ein  besser  erhaltenes 
Vas  afferens  mit  deutlichem  Lumen,  unter  dessen  Endothel  ein  mehr  oder 
weniger  breiter  Bing  von  homogener  Beschaffenheit  sich  findet.  Die  größeren 
Arterien  zeigen  diese  Veränderungen  nicht. 

Ich  habe  die  Beschreibung  des  Falles  zwar  nur  summarisch 
gegeben,  glaube  aber  alle  wesentlichen  YeräDderungen  richtig  wieder* 
gegeben  zu  haben.  Zur  Deutung  des  Befundes  möchte  ich  nur  kurz 
bemerken,  daß  das  charakteristische  Krankheitsbild  der  parenchymatösen 
Nephritis  bei  einem  verhältnismäßig  jugendlichen  Individium  und  der 
Nachweis  zahlreicher  MALPiGHi'scher  Körperchen  mit  den  für  entzündliche 
Prozesse  charakteristischen  Veränderungen  wohl  zwingende  Beweise  gegen 
die  Annahme  einer  atherosklerotischen  Basis  des  Krankheitsprozesses 
abgeben.  Auf  der  andern  Seite  möchte  ich  aber  hier  schon  auf  den  im 
dritten  Abschnitt  mitzuteilenden  Fall  XXXIII  hinweisen,  wo  in  einer 
typischen  atherosklerotischen  Schrumpfniere  viele  Knäuel  ganz  außer- 
ordentlich ähnliche  Veränderungen  aufwiesen,  wie  ich  sie  hier  beschrieben 
habe.  Die  Tatsache  ist  an  sich  gewiß  nicht  verwunderlich,  wenn  man 
bedenkt,  daß  auch  in  unserm  Falle  schwere  Veränderungen  bis  zu  voll- 
ständiger Verlegung  der  Vasa  afferentia  vorgelegen  haben.  Ich  glaube 
aber  hier  schon  darauf  hinweisen  zu  dürfen,  wie  außerordentlich  schwierig 
die  Unterscheidung  atherosklerotischer  Schrumpfnieren  und  solcher,  die 
auf  Basis  einer  akuten  Glomerulo-Nephritis  entstanden  sind,  unter  Um- 
ständen werden  muß. 

Ich  schließe  an  dieser  Stelle  eine  Beobachtung  an,  die  unter  allen 
von  mir  gemachten  hinsichtlich  der  Schwere  der  pathologischen  Ver- 
änderungen am  ganzen  Organ  bei  relativ  kurzer  Dauer  der  Erkrankung 
eine  Sonderstellung  einnimmt.  Sie  reiht  sich  hier  um  so  passender  an, 
als  gerade  in  diesem  Falle  außerordentlich  schwere  Veränderungen  der 
kleinsten  Arterien  vorlagen  in  einer  Niere,  die  im  übrigen  das  Bild 
schwerster  „subakuter  Glomerulonephritis"  bot.  Der  Fall  hat  insofern 
besonderes  Interesse,  als  er  mit  älterer  Tuberkulose  und  frischer  miliarer 
Anssaat  kombiniert  ist.  Ich  habe  ihn  genau  untersucht  mit  Rücksicht 
auf  die  Möglichkeit,  daß  es  sich  um  eine  Nephritis  auf  tuberkulöser 
Basis  (französische  Autoren  s.  u.,  Fa.  Mijlleb)  handele,  kann  mich 
aber  zu  dieser  Ansicht  nicht  bekennen,  weil  positive  Anhaltspunkte  mir 
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fehlen.  Ich  erwähne  ?orwegnehmend  ausdrücklich,  daß  ToberkelbazilieQ 
furberisch  in  den  erkrankten  und  nekrotischen  Geweben  nicht  nachweisbar 
waren.  Ihre  Toxine  f&r  die  Entstehung  einer  Glomerulonephritis  top» 
antwortlich  zu  machen,  halte  ich  Yorlaufig  nicht  für  begründet. 

Fall  XVn.     8.-Nr.  821,  1900. 

14jähriger  Knabe  M.  K.  Der  Veratorbene  hat  im  6.  Lebensjahre  eine 
eiterige  Brastfellentsündung  durchgemacht  (Behandlung  im  hiesigen  Kinder- 
krankenhaus), außerdem  angeblich  Masern  (wann?).  Im  14.  Lebensjahre 
kam  er  am  30.  Y.  1900  wegen  eines  Kopf-  und  Gesichtsekzems  bei  sonst 
durchaus  befriedigender  Gesundheit  zur  Aufnahme  in  die  Klinik  für  Haut- 
krankheiten. Hier  wurde  er  ausschließlich  mit  indifferenten  Salben  behandelt 
Am  8.  YII.  00  erkrankte  er  angeblich  plötzUch,  ohne  daß  nachweislich  eine 
Infektionskrankheit  vorhergegangen  wäre,  mit  „hämorrhagischer  Nephritü'^, 
in  deren  Gefolge  hochgradige  allgemeine  Ödeme,  heftige  Kopfschmerzen  nnd 
in  der  Nacht  vom  8.  zum  9.  VIL  reichliche  urämische  Krampfanf&Ile  aof- 
traten.  Verlegung  nach  der  Inneren  Abteilung.  —  Die  sehr  stark  verminderte 
Hammenge  steigt  bis  zum  23.  YII.  bei  einiger  Besserung  des  Zustandes  aof 
900  ccm;  Eiweißgehalt  2,75  ^/^q.  Am  24.  YII.  neuerlich  schwere  urämische 
Erscheinungen.  Unter  dem  3.  YIII.  wird  Retinitis  albuminurica  vermerkt 
—  Bis  zum  Tode,  der  am  22.  X.  00  in  urämischem  Coma  erfolgt,  verhalten 
sich  Harnmenge  und  spezifisches  Gewicht  des  Harns  äußerst  wechselnd,  nament- 
lich erstere: 


31.  VII.                  Menge            1800 

Spez.  Gewicht  1010 

2.  VIII.                     „                  200 

n          1016 

8.  Vin.                     „                2100 

«         1010 

9.-22.  VIII.                      „      400—2000 

1010- 

-1017 

28.  VIII.— 5.  rjf.    dorchschn.  1500 

,        1011 

Yom  20.  IX.  an  ist  der  Kranke  benommen.  Im  Sediment  des  Harns 
fanden  sich  (15.  IX.)  gekörnte,  Fett-  und  Wacbszylinder ,  weiße  und  rote 
Blutkörperchen. 

Bei  der  Sektion  (Dr.  BiSEL)  fanden  eich  neben  schweren  Yeränderongen 
der  Nieren  und  deren  Folgeerscheinungen  (Hydrops,  Hershypertrophie,  Hämor- 
rhagien  in  den  Eetinae)  solche  tuberkulöser  Natur :  Alte  käsige  Tuberkulose 
von  bronchialen  und  mesenterialen  Lymphdrüsen,  frische  miliare  Tuberkel  in 
Milz,  Leber,  Endokard,  Nieren. 

Die  Nieren  groß,  Länge  14  cm,  Breite  am  Hilus  5^2  cm.  Die  fibröse 
Kapsel  leicht  abstreifbar.  Die  Oberfläche  ganz  glatt,  von  dunkelgranroter 
Farbe,  von  der  sich  zahlreiche  kleinste  und  größere,  bis  hanfkomgroße,  un- 
regelmäßig gestaltete  dunkelrote  (offenbar  hämorrhagische)  Fleckchen  abheben. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Rinde  sehr  stark  verbreitert,  ihre  Streifong 
verwaschen  und  ersetzt  durch  unregelmäßig  fleckige  und  streifige  Färbung: 
neben  zahlreichen  dunkelroten  Streifen  und  Punkten  einzelne  gelbliche  Streifen 
und  Fleckchen,  dazwischen  grau- weißliche ,  etwa  stecknadelkopfgroße  Herd- 
chen.    Die  Marksubstanz  dunkel  gerötet.    Nierenbecken  ohne  Yerändemngen. 

Bei  der  Beschreibung  des  mikroskopischen  Befundes  (vgl.  Fig.  4  und  6 
auf  Taf.  I)  stütze  ich  mich  auf  Schnitte  aus  verschiedenen  Stellen  d»  Nieren, 
die  nach  Fixierung  teils  in  Flemming 'scher  Lösung,  teils  in  Sublimat  und 
nach  Färbung  mit  den  gebräuchlichen  Farbstoffen  verschiedener  Art  gewonnen 
wurden,  hier  und  da  auf  Serienschnitte. 

Die    gröbere   Struktur   der   Rinde    ist    gänzlich    unkenntlich    geworden. 
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Das  Yerhältnis  von  Parenchym  und  Zwifichengewebe  ist  in  einer  ganz 
ungewöhnlichen  Weise  verschoben ;  auf  große  Strecken  der  Rinde  hin  überwiegt 
das  letztere  an  Masse  (bzw.  RaumerfüUung)  bedeutend  das  erstere :  In  einem 
faserigen,  verhältnismäßig  kemarmen  Stroma  (Fig.  4  ZwG)  finden  sich  spärliche 
Kanälchenlumina,  die  teils  eng,  mit  niedrigem,  atrophischem  oder  fettig  degene- 
riertem Epithel,  teils  ganz  enorm  dilatiert  (Fig.  4  HK)  und  mit  Epithelbesatz  von 
wechselndem  Aussehen  ausgekleidet  sind;  namentlich  die  erweiterten  Kanälchen 
enthalten  fast  ausnahmslos  geronnene  Massen,  teils  homogene  Zylinder,  teils  mehr 
oder  weniger  veränderte  Konglomerate  roter  Blutkörperchen,  häufig  Leukocyten. 
An  vielen  großen  hyalinen  Cy lindem,  die  mit  poly nuklearen  Leukocyten  be- 
setzt sind,  sieht  man  deutlich  Anzeichen  von  deren  verdauender  Tätigkeit: 
Lücken,  Spaltungen,  Abbröckelungen.  Es  ist  vollkommen  unmöglich,  irgend 
eine  Identifizierung  der  verschiedenen  Lumina  nach  ihrer  Stellung  im  Kanälchen- 
System  vorzunehmen.  —  In  der  Marksnbstanz  ist  die  Verbreiterung  des 
Zwischengewebes  ebenfalls  deutlich,  aber  erheblich  geringer  ausgebildet,  als 
in  der  Binde;  auch  die  Farenchymveränderungen  sind  merklich  weniger  weit 
vorgeschritten  als  dort,  so  daß  die  wesentlichen  Unterschiede  in  den  Epithel- 
bes&tzen  der  Hamkanälchen  wohl  kenntlich  sind.  Die  an  ihrem  (wohlerhaltenen) 
verhältnismäßig  hohen  Epithel  kenntlichen  Sammelröhren  enthalten  fast  aus- 
nahmslos Zylinder  von  meist  homogener  Beschaffenheit,  die  sich  mit  Eosin 
intensiver  färben,  als  die  häufig  mehr  lockeren  Gerinnungsmassen,  die  sich  in 
den  Schleifenkanälchen  finden. 

Besondere  Erwähnung  erfordern  noch  einzelne  kleine  Herdchen  von 
nekrotisch-hämorrhagischer  Beschaffenheit  in  der  Rinde;  neben  großen,  zu 
förmlichen  Blutklumpen  umgewandelten  Glomeruli  mit  spärlichen  Kernen 
finden  sich  Reste  von  HamkaDälchen  mit  mehr  oder  weniger  mangelhafter  Kem- 
farbung  und  zwischen  diesen  in  dem  enorm  verbreiterten  Zwischengewebe  aus- 
gedehnte Hämorrhagien.  Derartige  Veränderungen  sind  sehr  verbreitet  und 
sind  offenbar  als  die  Folgen  einer  ausgebreiteten  Erkrankung  der  kleinen 
Arterien  anzusehen.  Man  überzeugt  sich  nämlich  leicht  davon,  daß  die  zu 
derartigen  Nekroseherden  gehörigen  arteriellen  Gefäße  häufig  vollkommen  un- 
wegsam geworden  sind :  Sie  sind  auffallig  plump,  offenbar  stark  dilatiert,  da- 
bei durch  unregelmäßige  flache  Ausbuchtungen  an  einzelnen  Stellen  ver- 
unstaltet ;  ihre  Wände  sind  entweder  kernarm  oder  ermangeln  sogar  ganz  der 
farbbaren  Kerne,  sie  zeigen  oft  eine  homogene  Beschaffenheit  und  färben  sich 
dann  mit  Safranin  ebenso  intensiv  braunrot  wie  Fibrin.  Im  Lumen  der  so 
veränderten  Gefäße  sieht  man  häufig  eine  gegen  die  Wand  nicht  abgrenz - 
bare  Masse  liegen,  die  zweifellos  als  thrombotisch  anzusehen  ist.  Andere 
Arteriolae  afferentes  zeigen  ein  freies  Lumen  bei  normaler  Weite,  aber  auch 
sie  weisen  beginnende  degenerative  Veränderungen  auf:  Kleinere  und  größere 
Fetttröpfchen  umgeben  die  Kerne  der  muskulären  Elemente,  zuweilen  auch 
die  der  übrigens  wohlerhaltenen  Endothelzellen.  —  Auch  die  mittleren  Arterien 
{Arteriolae  ascendentes)  sind  in  ähnlicher  Weise  verändert ;  die  fettige  Degene- 
ration der  Media  ist  hier  entweder  auf  die  Anhäufung  kleiner  und  großer 
Eetttropfen  in  der  Umgebung  von  deren  Kernen  beschränkt,  oder  sie  erscheint 
—  in  FLEMMING-Fräparaten  —  als  diffuse  Graufarbung  einer  Partie  der 
Muskularis.  Die  größeren  Arterien  sind  ganz  frei  von  nachweisbaren  Ver- 
änderungen. 

Die    Glomerulusveränderungen   sind   in    diesem   Falle   ungemein   mannig- 
faltiger Art  und  nur  einer  zusammenfassenden  Beschreibung  zugänglich.     Ich 
erwäine   zunächst   das   Vorkommen    zahlreicher  Knäuel,    die  in    mehr   oder 
weniger   ausgesprochener,    oft   in   ganz    exquisiter   Weise   die   Bildung  eines 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  4.  3 
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epithelialen  „Halbmondea"  (Fig-  ^  HM)  im  Kapselraum  zeigen.  Das  Verhalten 
ihrer  Schlingen  ist  dabei  wechselnd :  sehr  viele  zeigen  plampe,  äußerst  kemreicbe 
Schlingen  (die  Kerne  von  „endothelialem^  Typus)  (vgl.  Fig.  5EZ),  andere  weisen 
zwischen  solchen  bereits  einzelne  auf,  die  auf  geringere  oder  größere  Ausdehnnng 
hin  eine  homogene  Beschaffenheit  zeigen,  endlich  kommen  nicht  ganz  wenige 
nahezu  völlig  verödete  G-Iomeruli  zur  Anschauung.  Eine  Minderzahl  Malpighi'- 
scher  Körperchen  läßt  die  Epitheldesquamation  vermissen,  zeigt  aber  aach 
plumpe,  kernreiche  Schlingen.  Diese  letzteren  enthalten  —  ganz  ohne  Unter- 
schied bei  den  Knäueln  mit  und  ohne  Desquamation  —  in  der  Eegel  keine 
oder  nur  äußerst  spärliche  rote  Blutkörperchen.  —  Daneben  findet  sich  aber 
eine  immerhin  beträchtliche  Zahl  von  Knäueln,  deren  Schlingen  —  bei  sonst 

»  verschiedenem  Verhalten   —    enorm   dilatiert  und  mit   roten   Blutkörperchen 

vollgepfropft  sind ;  man  findet  in  diesen  im  schroffen  Gegensatz  zu  der  Mehr- 
zahl der  vorher  beschriebenen  nur  spärliche,  meist  schmale  oder  platte  endo- 

^  theliale  Kerne.    Zuweilen  vermag  man  sich  leicht  von  dem  Bau  dieser  Knänel, 

in  erster  Linie  also  von  den  Konturen  ihrer  Schlingen,  Rechenschaft  abzu- 
legen. Manchmal  kann  man  nur  einen  etwas  welligen  aber  scharfen  Kontur 
gegen  den  (freien  oder  von  desquamiertem  Epithel  erfüllten)  Kapselraam  fest- 
stellen. Endlich  zeigen  einzelne  derartige  GlomeruU  eine  pralle  Füllung  des 
ganzen  Kapselraumes  mit  roten  Blutkörperchen;  die  Grenzen  der  Schlingen 
sind  nicht  mehr  zu  eruieren;  in  dem  Bluterguß  findet  man  in  un- 
regelmäßiger Lagerung  Kerne  von  Leukocjten,  von  endothelialen  Zellen; 
^  das    Ganze   wird   als   Malpighi' scher   Knäuel    nur   nach   seiner  Gestalt  und 

seinen  Beziehungen  zu  den  Xachbargebilden  (Vas  afferens  etc.)  erkannt.  — 
Sowohl  in  den  blutleeren  als  auch  besonders  in  den  prall  mit  Blut  ge- 
füllten Schlingen  finden  sich  oft  polynukleäre  Leukocyt«n;  sehr  massenhaft 
sind   sie   häufig   in   den  Maschen  der  Netze  desquamierter  Zellen  im  Kapsel- 

m  räum. 

Von  besonderem  Interesse  ist  dieser  Fall  endlich  noch  mit  Bücksicht 
auf  die  Frage  nach  dem  Zustandekommen  der  Verklebung  zwischen 
Knäueln  und  Kapsel  und  speziell  nach  der  Rolle,  die  abgeschiedenes 
Fibrin  dabei  spielt.  Weit  häufiger  als  in  allen  anderen  mir  zur  Ver* 
fiigung  stehenden  Fällen  findet  man  im  vorliegenden  im  Kapselraam 
mancher  Glomeruli  Fibrinmassen,  oft  von  großer  Mächtigkeit.    Da,  wo 

^  gleichzeitig  starke  Epitheldesquamation  vorliegt,  könnte  man  oft  geradezu 

von  einem  breiten,  grobmaschigen  Fibrinnetz  reden,  das  in  seinen  Lücken 

.^1  Epithelzellen   enthält    Man  findet  nun   in  solchen    Verklebungsmassen 

ganz  regelmäßig  mehr  oder  weniger  zahlreiche  rote  Blutkörperchen. 
Andererseits  fehlt  das  Fibrin   fast  vollständig  oder  überhaupt  in  den- 

I  %       jenigen  Fällen,  wo  die  Glomerulusschlingen   und   der  Kapselraum  kein 

Blut  enthalten.  Mau  gewinnt  hier  den  Eindruck,  daß  erheblichere 
Fibrinmengen  auf  Blutungen  zurückzuführen  sind;  daß  dagegen  Ver- 
klebungen zwischen  Knäuel  und  Kapsel  häufiger  auch  ohne  solche  — 
durch  nekrotisches  Zellmaterial  —  zustande  kommen. 

Eine  wichtige  Rolle  spielt  bei  dem  Zustandekommen  von  Verkle- 
bungen zweifellos  aber  auch  eine  primäre  Veränderung  der  Schlingen,, 
die  dann  nachträglich  —  vorausgesetzt,  daß  es  sich  um  Schlingen  ban* 
delt,  die  der  Kapsel  anliegen  —  mit  dieser  verkleben  können,  wobei  ab- 
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gestoßenes  Zellmaterial  auch  wieder  einige  Bedeutung  haben  mag.  Ich 
betone  aber  Yorwegnebmend  ausdrücklich,  daß  bei  diesem  Modus  der 
Verschmelzung  Yon  Glomerulus  und  Kapsel  die  primäre  Veränderung 
der  Schlingen  außer  allem  Zweifel  ist,  da  man  häufig  ausschließlich 
solche  Schlingenabschnitte  in  der  näher  zu  erörternden  Weise  verändert 
sieht,  die  mit  der  £apsel  nirgends  in  Berührung  kommen. 

Alle  bisher  in  diesem  Abschnitt  beschriebenen  Fälle  zeigen  das  in 
der  Regel  als  Charakteristikum  der  „subakuten  Glomeruloneptritis^*  an- 
geführte Phänomen  der  „Halbmondbildung"  in  verschiedener  Ausbildung 
und  in  verschiedenen  Stadien. 

Ich  komme  nunmehr  zu  einigen  Fällen,  die  von  den  bisher  beschrie» 
benen  mehr  oder  weniger  stark  abweichende  Veränderungen  der  Mal- 
piOHi'schen  Körperchen  aufweisen,  deren  Zugehörigkeit  zu  dem  hier  be- 
handelten Krankheitsbilde  mir  aber  trotz  mancher  Unklarheiten  in  der 
Anamnese  unzweifelhaft  erscheint. 

Fan  XVm.     S.-Nr.  1240,  1904. 

17  jähriger  junger  Mann,  der  als  Kind  Masern  und  (im  vierten  Lebens- 
jahre) Scharlach  durchgemacht  hat,  später  viel  an  Furunkeln  geUtten  hat. 
£twa  3  Monate  vor  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  (6  Monate  ante 
exitom)  zog  er  sich  eine  „Erkältung^  zu,  war  bettlägerig  für  14  Tage;  es 
stellten  sich  Küokenschmerzen  und  Augenlidsch wellungen  ein;  im 
Harn  wurde  Albamen  nachgewiesen.  Etwa  8 — 14  Tage  vor  der  Aufnahme 
begann  die  Hammenge  abzunehmen  und  leichte  Anschwellung  der  .Füße  trat 
auf.  Neben  dem  Bilde  einer  chronischen  Sepsis  (Nachweis  von  Staphylokokken 
und  Streptokokken  im  Blute  intra  vitam)  bot  der  Patient  die  Erscheinungen 
einer  hämorrhagischen  Nephritis  mit  Hydrops.  Die  Harnmenge  war  herab- 
gesetzt (durchschnittlich  900  ccm)  bei  erhöhtem  spezifischen  Gewicht  (um 
1023)  und  ging  sub  finem  noch  weiter  herab,  während  das  spezifische  G-ewicht 
auf  1027  bis  1030  stieg.  Im  Harn  neben  Albnmen  häufig  Blut.  Sub  finem 
Erbrechen;  sonst  keine  urämischen  Erscheinungen. 

Beide  Nieren  stark  geschwollen,  15  cm  lang,  die  linke  auf  dem 
Durchschnitt  4  cm  breit.  Die  Kapsel  glatt  ablösbar,  die  Oberfläche  ganz 
glatt,  mit  stark  gefüllten  Venen ;  ihre  Farbe  blaß,  gelblich-rötlich,  unterbrochen 
von  zahlreichen,  unregelmäßig  gestalteten,  bis  stecknadelkopfgroßen  gelblich- 
weißlichen Fleckchen,  so  daß  die  Niere  ein  gesprenkeltes  Aussehen  bekommt. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Binde  breit,  ihre  Zeichnung  ist  ver- 
waschen, ebenso  die  Grenze  zwischen  Mark  und  Binde.  Die  Marksubstanz 
blaßröÜich,  gequollen.  Aach  auf  dem  Durchschnitt  finden  sich  in  der  Binde 
die  erwähnten  weißen  Fleckchen ;  sie  zeigen  in  der  Grenzschicht  eine  streifige 
Form,  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Markstrahlen.  Die  Glomeruli  als 
große,  blasse,  stark  prominierende  Pünktchen  erkennbar,  hier  und  da  auch 
dunkelrot. 

Bei  der  frischen  TJntersuchuDg  (Gefrierschnitte)  der  Nieren  fanden  sich 
enorm  große,  äußerst  kemreiche  Glomeruli ;  die  Struktur  der  Binde  im  ganzen 
wohlerhalten;  die  Harnkanälchen  sind  sehr  weit;  in  ihren  Epithelien  liegen 
hier  und  da  Fetttröpfchen  und  kleine  Schollen  doppeltbrechender  fettäbnlicher 
Substanz.  Im  Zwischengewebe  finden  sich  zahlreiche  streifen-  und  netzförmige, 
im  durchfallenden  Lichte  dunkel  erscheinende  Gebilde,  die  sich  im  polarisierten 
Lichte  als  doppeltbrechend  erweisen;  die  nähere  Untersuchung  zeigt,  daß  es 

3* 
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sich  um  Verbände  grofier,  mit  fettähnlioher  Substanz  beladener  Zellen  handelt, 
wie  ich  sie  1.  c.  beschrieben  habe. 

An  Schnitten,  die  nach  Fixierung  in  FormoUösnng  und  Oelloidineinbettong 
gewonnen  werden  (vgl.  Taf.  U  Fig.  9),  sieht  man  von  den  schweren  Verände- 
rungen des  Zwischengewebes  wenig ;  bei  wohl  erhaltener  gröberer  Struktur  der 
Kinde  und  des  Markes  erscheint  das  interstitielle  Bindegewebe  allenthalben  etwas 
verbreitert,  nur  an  einzelnen  Stellen  in  erheblichem  Grade  vermehrt  nnd  hier 
bald  sehr  zellreich  (kleinzellige  Infiltration) ,  bald  zellarm.  An  solchen  Stellen 
vermehrten  Bindegewebes  findet  man  namentlich  bei  Färbung  nach  van  Giesok 
leicht  die  Komplexe  heller  großer  Zellen,  die  im  Aussehen  sehr  an  junge 
Fettzellen  erinnern,  und  die  durch  ihren  Gehalt  an  fettähnlicher  Substanz  die 
gelbliche  Sprenkelung  des  Durchschnittes  der  Rinde  und  der  Oberfläche  der 
Kiere  bewirken.  In  der  Marksubstanz  findet  sich  gleichmäßige  Verbreiterung 
des  Zwischengewebes'  von  mäßigem  Grade.  Zu  erwähnen  sind  noch  auffallend 
zahlreiche  kleine  rundliche  und  streifenförmige,  mit  Hämatoxylin  donkel  ge- 
färbte Körnchenkonglomerate  im  interstitiellen  Gewebe,  die  offenbar  Kalk- 
ablagerungen entsprechen.  —  Das  Epithel  der  gewundenen  Kanalchen 
I.  Ordnung  zeigt  an  den  besser  erhaltenen  Stellen  häufig  (bei  der  angegebenen 
Fräparation)  wenig  Veränderungen :  es  ist  flacher  als  in  der  Norm,  weist  aber 
häufig  den  wohlerhaltenen  Bürstenbesatz  auf;  oft  sieht  man  aber  mehr  oder 
weniger  schwere  Veränderungen  der  Zellen,  zuweilen  lebhafte  DesquAmaüon. 
Analoges  Verhalten  zeigen  die  Epithelien  der  aufsteigenden  Schleifenschenkel. 
Das  Lumen  der  gewundenen  Kanälchen  ist  fast  nirgends  frei  zu  finden ;  meist 
enthält  es  spärlichere  oder  reichlichere  „Eiweißnetze^,  selten  Blut,  nur  hier 
und  da  weiße  Blutkörperchen;  häufig  echte  „Zylinder^,  i.  e.  eine  bomog«ie, 
das  Lum^]  meist  prall  ausfüllende  Masse.  Ob  bereits  die  Kanäleben  erster 
Ordnung  solche  Zylinder  enthalten,  ist  in  diesem  Falle  nicht  sicher  zu  ent- 
scheiden ;  das  Epithel  der  mit  solchen  Ausgüssen  erfüllten  ICanälchen  ist  meist 
so  stark  abgeplattet,  daß  man  ihm  nicht  mehr  ansehen  kann,  ob  es  ursprüng- 
lich dem  „hellen*'  oder  „dunklen^  Typus  angehört  hat.  Reichliche  Zylinder 
fiadeil  sich  auch  in  den  Sammelröhren.  Namentlich  in  den  obersten  Ab- 
schnitten des  Kanälchensystems  liegen  häufig  an  und  in  den  Zylindern  poly- 
nukleäre  Leukocyten;  man  beobachtet  hier  sehr  häufig  Bilder,  die  nicht 
anders  als  durch  eine  Andauung  der  homogenen  Zylinder  durch  die  Zellen 
zu  erklären  sind,  Bilder  nämlich,  die  auf  das  Lebhafteste  an  die  Resorption 
von  Knochen  erinnern :  der  Zylinder  erscheint  an  den  Stellen,  wo  Lenkocyten 
liegen,  wie  angenagt. 

Die  Glomeruli  (vgl.  Fig.  9  G)  zeigen  in  ihrer  weit  überwiegenden  Mehrzahl 
eine  geradezu  enorme  Vergrößerung :  einige  Messungen  der  Knäuel  (mit  Aoaschlnß 
der  Kapseln)  ergaben  Durchmesser  von  340  bis  390  pi.  Bei  schwacher  Ver- 
größerung erscheinen  sie  als  äußerst  kemreiche  Kugeln,  die  meist  den  Kapsel* 
räum  entweder  ganz  oder  bis  auf  einen  minimalen  Spalt  ausfüllen;  wo  ein 
solcher  Spalt  erhalten  ist,  enthält  er  übrigens  —  von  einzelnen  zelligen  EUementen 
abgesehen  —  in  der  Regel  keinen  nachweisbaren  Inhalt,  insbesondere  keine  Ge- 
rinnungen. Die  BowMAN'sche  Kapsel  erscheint  meist  nur  ganz  wenig  verdicM 
(vgl.  Fig.  9  K),  hier  und  da  etwas  stärker.  Da,  wo  ein  Kapselraum  erhalten  ist, 
zeigt  das  Kapselepithel  in  der  Regel  keine  Veränderungen.  Die  Schlingen 
der  Glomeruli  sind  ungemein  breit  und  weisen  deutliche  Erscheinungen  von 
gegenseitiger  Druckwirkung  auf:  Die  häufig  ganz  deutlich  doppelt  konta- 
rierten Wände  zweier  benachbarter  Schlingen  liegen  unmittelbar  aneinander 
an,  und  die  Form  dieser  wie  der  benachbarten  Schlingen  wird  durch  den 
verfügbaren    Raum   bestimmt,    der   gänzlich  ausgefüllt   ist.     Den  Inhalt  der 


Entzündliche  Veränderungen  der  Glomeruli  eto.  3T 

Schlingen  bildet  ein  von  länglich-runden  Kernen  endothelialen  Charakter? 
durohsetstes ,  meist  sehr  grobes,  zuweilen  lockeres  Netzwerk  einer  nach 
VAN  OlESON  bräunlich  gefärbten  Substanz,  das  in  einzelnen  Schlingen  zahl- 
reichere und  größere  Lücken  und  Spalten  aufweist,  in  denen  zuweilen  rote 
Blutkörperchen  nachweisbar  sind,  in  anderen  Schlingen  aber  geradezu  zu  einer 
homogenen  kernhaltigen  bräunlichen  Maase  verschmilzt,  die  von  der  Schlingen- 
wand gar  nicht  mehr  zu  trennen  ist.  An  den  peripheren  Teilen  der  Schlingen 
sieht  man  besonders  häufig  einen  nahezu  kontinuierlich  unter  der  Schlingen- 
wand herziehenden  kapillarähnlichen  Spalt,  während  das  Innere  von  einer 
bräunlichen,  anscheinend  protoplasmatischen  Masse  eingenommen  wird,  die  bei 
einer  regelmäßigeren  Anordnung  der  Kerne  geradezu  an  eine  Riesenzelle  er- 
innern könnte.  Noch  muß  erwähnt  werden,  daß  in  einer  recht  beträchtlichen 
Zahl  von  Schlingen  nach  innen  von  der  stark  verdickten  bräunlichen  Wand 
eine  Anzahl  von  „endothelialen''  Kernen  liegen,  und  weiter  nach  dem  Centrum 
des  Knäuels  zu  erst  ein  scharf  konturiertes ,  zuweilen  rote  Blutkörperchen 
enthaltendes  Lumen  sichtbar  wird.  Polynukleäre  Leukocyten  finden  sich 
relativ  selten  in  den  Glomeruli.  Das  £pithel  der  Knäuel  ist  itT  der  Regel 
ganz  flach,  seine  Kerne  sind  schmal,  platt,  intensiv  gefärbt.  Spuren  von 
Desquamation  zeigt  es  nur  ganz  ausnahmsweise.  An  ganz  vereinzelten 
Glomeruli  findet  sich  gleichzeitig  —  neben  den  bisher  beschriebenen  Yer* 
änderungen  —  eine  geringe  Knäuelepitheldesquamation,  die  Bildung  eines  nur 
ganz  flachen  „Halbmondes^  im  Kapselraum  und  Auffaserung  der  Kapsel.  — 
Gänzlich  verödete  Glomeruli  enthält  die  Niere  nach  meiner  Ansicht  nicht; 
vereinzelte  Bilder,  die  bei  oberflächlicher  Betrachtung  so  gedeutet  werden 
könnten,  erklären  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  als  Tangentialschnitte 
von  MAliPJGHl'schen  Körperchen,  die  nur  die  verdickte  BowMAN'sche  Kapsel 
getroflen  haben. 

Der  angeführte  Fall  bietet  der  Deutung  einige  Schwierigkeiten. 
Halten  wir  uns  zunächst  an  die  Nierensymptome,  so  ist  nach  dem  ersten 
Auftreten  von  Ödemen  die  Krankheitsdauer  auf  etwa  6  Monate  zu  be- 
rechnen. Die  Ätiologie  ist  wie  in  vielen  anderen  Fällen  nicht  ganz  klar. 
Der  Patient  selbst  bat  eine  vorangegangene  Erkältung  als  Ursache  der 
Erkrankung  angesehen.  Wir  wissen,  daß  er  in  jener  Zeit  an  Furunkeln 
gelitten  hat;  bei  seiner  Aufnahme  ins  Krankenhaus,  drei  Monate  vor 
seinem  Ende,  bot  er  das  Bild  einer  septischen  Erkrankung  dar.  Ich 
glaube  nun  der  Frage  keinen  allzu  großen  Wert  beilegen  zu  sollen,  ob 
die  erste  Erkrankung  der  Nieren  bereits  als  Komplikation  der  septischen 
Erkrankung  anzusehen  ist  oder  nicht.  Mit  Sicherheit  scheint  mir  aua 
dem  histologischen  Befunde  hervorzugehen,  daß  wir  es  zur  Zeit  des 
Todes  mit  Nierenveränderungen  zu  tun  haben,  die  sich  aus  einer  typi- 
schen akuten  Glomerulonephritis  entwickelt  haben. 

Den  folgenden  Fall  erwähne  ich  trotz  sehr  mangelhafter  Kenntnisse 
über  seine  Vorgeschichte  deswegen,  weil  die  Glomerulusveränderungen,  die 
hier  zur  Beobachtung  kommen,  zum  Teil  denjenigen  des  zuletzt  angeführten 
Falles  in  hohem  Maße  ähneln,  teilweise  aber  (hinsichtlich  der  „Halbmond- 
bildung") mit  den  am  Anfang  dieses  Abschüittes  beschriebenen  Fällen 
Übereinstimmung  zeigen. 
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Fall  XIX.     S.-Nr.  309,  1901. 

Von  dem  53  jährigen  Manne  ist  anamnestisch  nur  za  erfahren,  daß  er 
schon  seit  mehreren  Monaten  hydropisch  und  bettlägerig  ist. 

Ich  beschränke  mich  auf  die  kurze  Angabe,  daß  die  klinische  Diagnose 
bei  seinem  Tode  auf  Nephritis  chronica  parenchymatosa,  Insufficientia  cordis 
gestellt  wurde.  Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  große  weiße  Niere  mit  hoch- 
gradiger Herzhypertrophie,  besonders  des  linken  Ventrikels,  allgemeiner  Hydrops 
und  chronische  und  frischere  Pleuritis  rechts.  In  den  Lungen  keine  tuber- 
kulösen Herde. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  gröbere  Struktur  des  Parenchyms  ist  im 
ganzen  gut  erhalten,  von  einigen  kleinen  Schrumpfungsherdchen  dicht  unter 
der  Oberfläche  abgesehen.  Die  Bindenkanälchen  sind  im  allgemeinen  ziem- 
lich gleichmäßig  dilatiert,  nirgends  in  besonders  hohem  Grade.  Im  Lmnen 
zahlreicher  Tubuli  contorti  homogene  Zylinder  von  etwas  wechselndem  far- 
berischem  Verhalten,  außerdem  hier  und  da  Leukocytenhäufchen  und  zuweilen 
desquamierten  Epithelzellen.  Das  Zwischengewebe  allenthalben  etwas  ver- 
breitert, in  der  Marksubstanz  in  erheblich  höherem  Grade  als  in  der  Kmde. 
Die  Glomeruli  sind  mit  wenigen  Ausnahmen  sehr  groß  und  kemreich  (ein- 
zelne gänzlich  verödete  homogene  Körperchen  finden  sich  in  den  erwähnten 
kleinen  Schrumpfherden).  Sie  zeigen  sehr  plumpe,  anscheinend  starrwandige 
Schlingen.  Die  überwiegende  Mehrzahl  von  ihnen  weist  einen  deutlichen 
Kapselraum  auf,  der  bei  sehr  vielen  vollkommen  frei  ist.  Die  BoWHAN'sche 
Kapsel  an  sehr  vielen  vollkommen  dünn,  an  anderen  in  mäßigem  Grade  streifig 
verdickt,  nur  an  einzelnen  deutlich  mehrschichtig. 

Die  Schlingen  dieser  Knäuel  erscheinen  wie  aneinander  abgeplattet,  häufig 
plump  keilförmig;  der  außerordentlich  große  Kemreichtum,  den  die  meisten 
von  ihnen  aufweisen,  läßt  sich  mit  Sicherheit  auf  zahlreiche,,  im  Innem  der 
Schlingen  meist  mit  ihrer  Hauptachse  parallel  zur  Schlingenwand  angeordnete 
Kerne  von  endothelialem  Typus  zurückführen.  Die  Wand  der  Sohlingen  ist 
allenthalben  mehr  oder  weniger  deutlich  verdickt  und  homogen,  nach 
VAN  GiESON  bräunlich  mit  einem  Stich  ins  Orangerote  gefärbt,  zuweilen  ist 
die  Verdickung  sehr  hochgradig.  Von  der  Innenfläche  der  verdickten  Schlingen- 
wände aus  kann  man  oft  ein  plumpes  Netz  oder  Balkenwerk  gleichartiger 
bräunlicher  Substanz  verfolgen,  das  das  Innere  der  Schlinge  einnimmt  und 
die  erwähnten  Kerne  einschließt.  Hier  und  da  sieht  man  in  dieser  brion- 
liehen  Masse  ein  scharfrandig  begrenztes  kleines,  kreisrundes  Lumen  mit  an- 
liegendem endothelialem  Kern.  Nur  selten  trifft  man  einmal  in  einem  solchen 
Lumen  ein  rotes  Blutkörperchen.  In  manchen  dieser  Glomeruli  mit  durchaus 
wohlerhaltenem  Kapselraum  geht  die  beschriebene  Veränderung  der  Schlingen 
noch  weiter:  die  Grenzen  mehrerer  benachbarter  Schlingen  sind  undeutlich 
geworden,  die  Schlingen  selbst  in  eine  ganz  homogene  bräunliche  Masse  mit 
spärlichen  eingelagerten  Kernen  von  „endothelialem"  Typus  verwandelt  Die 
Grenzen  der  Schlingen  können  dabei  deutlich  durch  feine  Spalten  zwischen 
ihnen  markiert  sein.  Sie  können  andererseits  aber  auch  fehlen,  so  daß  man 
den  Eindruck  einer  Verschmelzung  mehrerer  Schlingen  untereinander  be- 
kommt. —  Nur  eine  kleine  Minderzahl  der  MALPiGHl'schen  Körperchen,  die 
im  übrigen  insbesondere  hinsichtlich  des  Verhaltens  der  Schlingen  mit  den 
bisher  beschriebenen  vollständig  übereinstimmen , ,.  zeigen  nun  teils  zirkum- 
skripte Verwachsungen  einzelner  Schlingen  mit  der  in  der  Umgebung  auf- 
gefaserten  Kapsel,  wobei  mehr  oder  weniger  deutlich  vermehrte  kapselepi- 
theliale  Elemente  in  den  Verödungsmassen  auftreten,  teils  ausgedehnte  Ver- 
schmelzungen ihrer  peripheren  Schlbgenanteile  mit  der  verdickten  BowMAK- 
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fichen  Kapsel.  Endlich  finden  sich  auch  einige  Glomeruli,  die  zwischen  den 
frei  daliegenden,  unscharf  begrenzten  Schlingen  des  Knäuels  und  zwischen 
der  scharf  erkennbaren  BoWMAN'schen  Kapsel  typische  halbmondförmige 
epitheliale  Zellmassen  aufweisen. 

Der  nächste  Eall,  der  in  seinem  histologischen  Verhalten  sehr  weit- 
gehende Ähnlichkeit  mit  dem  yorigen  zeigt,  ist  bedauerlicherweise  anam- 
nestisch  ebenfalls  nicht  befriedigend  aufzuklären. 

Fall  XX.     S.-Nr.  833,  1903. 

39jähriger  Mann  mit  älterer  und  frischerer  Lungentuber- 
Jculose  stirbt  unter  den  Symptomen  chronischer  parenchymatöser  Nephritis, 
über  deren  Dauer  etwas  Sicheres  nicht  zu  erfahren  ist.  Bei  der  Sektion 
finden  sich  sehr  große  Nieren  (13,3:6:5  cm)  mit  vollkommen  glatter,  blasser 
Oberfläche  und  sehr  deutlicher  gelber  Fleckung  der  Bindensubstanz. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  eine  ausgedehnte,  herdweise 
angeordnete  fettige  Degeneration  der  Tubuli  contorti  I.  Ordnung  und  der 
aufsteigenden  Schenkel  der  Schleifenkanalchen.  Äußerst  geringe  diffuse  Ver- 
breiterung des  Zwischengewebes  der  Rinde,  hochgradige  Verbreiterung  des 
Z wischen gewebes  der  Marksubstanz.  Die  Glomeruli  sind  in  diesem  Falle 
ganz  außerordentlich  groß  und  äußerst  kemreich.  Sie  füllen  die  Kapselräume 
mit  vereinzelten  Ausnahmen  prall  aus.  Die  Grenzen  der  Schlingen  sind  im 
allgemeinen  schwer  festzustellen.  Wo  es  gelingt,  Kapillargefäße  deutlich  zur 
Anschauung  zu  bringen,  sind  sie  vollkommen  zart  und  scharf  konturiert. 
Nach  innen  von  ihnen  liegen  zahlreiche  Kerne  von  endothelialem  Typus  und 
meist  spärlichere,  gelapptkemige  Leukocyten.  Die  BowMAN'sche  Kapsel  ist 
nahezu  überall  zart.  Ihre  Kerne  zeigen  an  vielen  Stellen  eine  deutliche  Ver- 
mehrung, auch  ist  an  manchen  Glomeruli  eine  kleine  Anhäufung  von  epi- 
thelialen Zellen  in  der  Gegend  des  Abgangs  des  zugehörigen  Kanälchens  zu 
erkennen.  An  einigen,  übrigens  ganz  vereinzelten  Exemplaren  ist  die  Epithel- 
desqnamation  stärker  und  es  findet  sich  ein  deutlicher,  drei  bis  vier  Reihen 
von  Epithelzellen  aufweisender  und  den  größten  Teil  des  TJmfangs  des  Knäuels 
umgreifender  „Halbmond.^ 

Ich  füge  endlich  einen  weiteren  Fall  mit  ähnlichen  Veränderungen 
der  Glomeruli  hier  an,  der  sich  klinisch  besonders  durch  eine  enorme 
Eiweißausscheidung  auszeichnete  und  histologisch  den  zuletzt  angeführten 
drei  Fällen  sehr  ähnliche  Veränderungen  darbietet. 

Fall  XXL     S.-Nr.  46,  1905. 

Ein  13  ^/j  jähriges  Mädchen,  das  bis  zum  7.  Jahre  schon  Masern,  Schar- 
lach, Keuchhusten,  Diphtherie  durchgemacht  hatte,  ist  nach  Aussage  der 
Mutter  ohne  vorhergegangenen  Rheumatismus  oder  auffällige  Angina  erkrankt 
und  bettlägerig.  Es  sollen  sich  sehr  starke  Ödeme  am  ganzen  Körper  ein- 
gestellt haben.  Das  Kind  geht  unter  Erscheinungen  von  Sepsis,  Atem- 
beschwerden, von  Enteritis  im  Verlauf  von  14  Tagen  zugrunde.  Im  Vorder* 
gründe  des  Krankheitsbildes  stehen  die  Zeichen  schwerer  Nierenerkrankung. 
Die  Hammenge  herabgesetzt  (600  ccm),  das  spez.  Gewicht  1030 — 1022,  der 
Eiweißgehalt  zwischen  45  und  80  (!)  %q  schwankend.  Im  Sediment  säure- 
feste Wachszylinder,  zeitweise  Blut.  Tod  in  Urämie.  Bei  der  Sektion  finden 
sich  die  Nieren  vergrößert,  ihre  Binde  gequollen,  gelblich  fleckig,  die  Glo- 
meruli als  blasse  Kömchen  erkennbar.  Mikroskopisch  wurden  im  frischen 
Präparat   zahlreiche   kleine   fettige   Degenerationsherde   im  Bindenparenchym 
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und  masseiihafte  Zylinder  in  den  versobiedenen  Abschnitten  des  Kanäleben- 
systems  festgestellt.  Die  Giomemli  sehr  groß  und  kemreich.  Die  unter» 
suchung  an  gehärtetem  Material  ist  in  diesem  Falle  nicht  ganz  ToUständig 
durchgeführt,  da  eine  Fixation  in  Flemming  nicht  stattgefunden  hatte.  An 
Schnitten  nach  Fixierung  in  MÜLLEB-Formol  und  Celloidineinbettung  sieht 
man,  daß  die  Qlomeruli  durchweg  sehr  groß  und  kernreich  sind  und  nur 
hier  und  da  in  einzelnen  Schlingen ,  besonders  in  den  dem  Yas  afferens  zu- 
nächst gelegenen,  rote  Blutkörperchen  enthalten.  Sie  fiillen  in  der  Regel  den 
Kapselraum  prall  aus.  Da,  wo  ein  Kapselraum  erhalten  hleibt,  enthält  er 
auffallend  reichliche  kömige  Eiweißmassen. 

Leider  kann  ich  gerade  diesen  letzten  Fall  nicht  mit  völliger  Sicher- 
heit analysieren,  da  mir  nur  einzelne  Schnitte  zur  Verfügung  stehen. 
Er  wird  deshalb  auch  zu  den  Schlüssen  aus  meinem  Beobachtungsmate- 
rial  nicht  herangezogen  werden. 

Die  übrigen  Fälle  dieser  Gruppe  scheinen  mir  aber  ganz  besondere 
Bedeutung  für  die  Beurteilung  derjenigen  Yeränderungen  zu  besitzen,  die 
sich  aus  einer  akuten  Glomerulonephritis  entwickeln  können.  Denn 
daß  die  hier  beschriebenen  Veränderungen  der  MALPiGHi'schen  Körperchen 
sich  aus  einer  solchen  entwickelt  haben,  das  wird  man  nach  der  Be- 
schreibung nicht  bezweifeln  können,  so  wenig  diese  Befunde  auch  z.  T. 
denjenigen  ähnlich  sehen,  die  in  der  Regel  bei  der  sog.  subakuten  Glo- 
merulonephritis erhoben  werden;  als  typische  Befunde  dieser  Art 
können  wohl  die  Fälle  der  ersten  Gruppe  dieses  Abschnittes  gelten. 

In  den  typischen  Fällen  von  großer  weißer  Niere  scheiaen,  wie 
aus  den  Beschreibungen  hervorgeht,  häufig  die  Veränderungen  der 
Schlingen  auf  den  ersten  Blick  durchaus  unähnlich  denjenigen,  die  im 
akuten  Stadium  zur  Beobachtung  kommen  und  geradezu  charakteristisch 
für  dasselbe  sind,  andererseits  unterscheiden  sich  die  Fälle  der  letzten 
Gruppe  von  denen  der  ersten  Gruppe  dieses  Abschnittes  durch  ein  starkes 
Zurücktreten  der  Epitheldesquamation,  während  gerade  bei  ihnen  die 
Veränderungen  des  Schiingeninhaltes  denen  des  akuten  Stadiums  sehr 
viel  näher  stehen.  Hier  ist  daran  zu  erinnern,  daß  die  Proliferation 
und  Desquamation  des  Epithels  auch  in  den  frischen  Stadien  ungemein 
verschieden  hochgradig  ist. 

Der  große  Unterschied  zwischen  den  Veränderungen  in  diesen  Fällen 
bedarf  einer  kurzen  Erläuterung.  Daß  die  Folgezustände,  die  sich  aus 
einer  akuten  Glomerulonephritis  entwickeln  können,  ungemein  ver- 
schieden sind,  muß  man  von  vornherein  annehmen,  wenn  man  bedenkt, 
wie  verschieden  der  Ausgang  der  Erkrankung  ist:  Abgesehen  von 
dem  nach  klinischen  Beobachtungen  häufigsten  Ausgang  der  post- 
skarlatinösen  Nephritis  in  „Heilung^',  den  der  pathologische  Anatom  so 
gut  wie  nie  zu  Gesicht  bekommt,  ist  dem  Arzte  die  Möglichkeit  des 
Übergangs  der  Erkrankung  in  ein  chronisches  Leiden  längst  bekannt. 
Diese  Verhältnisse  werden  im  zweiten  Teile  der  Arbeit  genauer  erörtert 
werden.    Hier  kommt  es  mir  nur  darauf  an,  die  Aufmerksamkeit  darauf 
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zci  lenken,  daß  wir  bisher  über  die  verschiedenen  möglichen  Kesiduea 
der  akuten  Glomerulonephritis  eigentlich  weiter  nichts  mit  einiger  Be« 
stimmtheit  wissen,  als  daß  häufig  die  bekannten  Veränderungen  der 
„subakuten  Glomerulonephritis",  die  besonders  durch  die  starke  Epithel- 
desqnamation  und  ihre  Folgezustände  charakterisiert  ist,  aus  der  akuten 
Glomerulonephritis  resultieren  können.  Gerade  in  diesem  Zusammen- 
hange scheint  mir  die  folgende  Beobachtung  von  Interesse. 

Ich  verfüge  über  einen  Fall,  dem  ich  besondere  Bedeutung 
deswegen  beimesse,  weil  die  morphologischen  Veränderungen,  die  sich 
hier  an  den  MALPiam'schen  Knäueln  der  Nieren  fanden,  bei  oberflächlicher 
Untersuchung  mit  der  Diagnose  einer  Glomerulonephritis  unvereinbar 
scheinen,  während  die  klinischen  Symptome  für  eine  chronische  paren- 
chymatöse Nephritis  sprachen,  und  der  makroskopische  Befund  wie  auch 
die  histologischen  Veränderungen  an  Farenchym  und  Zwischengewebe 
diejenigen  der  subakuten  Glomerulonephritis  waren.  Die  Deutung  des 
auffalligen  Verhaltens  wurde  nur  durch  die  Untersuchung  feiner  Schnitte 
von  FiiEMMiNG-Präparaten  überhaupt  ermöglicht. 

Fall  XXn.     S.-Nr.  546,  1901. 

Ein  18 jähriger  junger  Mensch,  der  angeblich  früher  keine  Infektions- 
krankheiten durchgemacht  hat,  im  Winter  1900  auf  1901  sich  eine  Er- 
kältung zuzog  und  im  März  mit  Mattigkeit,  Rückenschmerzen  und  Oedemen 
erkrankte,  seit  l.  April  1901  bettlägerig  war,  kommt  zur  Aufnahme  am 
4*  VI.  1901  mit  verbreiteten  Oedemen.  Hammenge  1090  ccm,  spezifisches 
Gewicht  1015,  Exitus  am  8.  VI.  unter  urämischen  Symptomen  und  Lungen* 
ödem. 

Über  den  makroskopischen  Befund  der  Nieren  genügen  die  folgenden  An- 
gaben: Beide  Nieren  sehr  groß,  Länge  14  cm,  Breite  an  den  Polen  5 — 6  cm. 
Die  Oberfläche  vollkommen  glatt,  von  gelblich-rötlicher  Farbe,  mit  punkt- 
förmigen hämorrhagischen  Fleckchen,  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt 
sehr  breit. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  (s.  Taf,  II  Fig.  10)  von  Faraffinschnitten 
nach  Fixierung  in  MüLLER-Formel  ergibt  sehr  deutliche  wohlerhaltene  gröbere 
Struktur  des  Parenchyms,  dessen  einzelne  Bestandteile  nach  den  charakte- 
ristischen Merkmalen  der  Epithelien  deutlich  voneinander  zu  unterscheiden  sind. 
Sämtliche  Kanälchen  der  Rinde  weit,  in  ihrem  Lumen  allenthalben  teils  zartere 
Eiweißnetze,  teils  —  aber  selten  —  homogene  Zylinder.  Das  Zwischengewebe 
erscheint  nicht  wesentlich  vermehrt.  Die  Kanälchen  der  Marksubstanz  ebenfalls 
verhältnismäßig  weit  und  hier  und  da  mit  Zylindern  und  abgestoßenen  Epithelien 
erfüllt.  Die  Glomeruli  sind  etwas  gegen  die  Norm  vergrößert,  zeigen  aber 
deutlich  voneinander  abgegrenzte,  scharf  konturierte,  zartwandige  und  stark 
'geschlängelte  Schlingen  mit  einem  gegen  die  Norm  überall  etwas  erhöhten 
Gehalt  an  „endothelialen**  Kernen  (Fig.  10  EZ).  In  sehr  zahlreichen  Schlingen 
finden  sich  reichliche  rote  Blutkörperchen.  Das  Knäuel  epithel  ist  fast  durchweg 
frei  von  charakteristischen  Veränderungen.  Insbesondere  findet  sich  nur 
wenig  Epitheldesquamafion  (s.  Fig.  10  DE).  Vereinzelte  Glomeruli  zeigen 
eine  sehr  starke  Ausdehnung  und  pralle  Blutfüllung  sämtlicher  Kapillaren. 

FLEMMINQ-Präparate  (Celloidin-Scbnitte)  zeigen  zunächst  eine  einiger-* 
maßen  diffuse  Verbreiterung  des  Zwischengewebes,  die  anscheinend  ausschließ- 
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lieh  auf  Quelluog  beruht.  In  der  TJrogebuog  der  spärlicheD,  länglichen  Keine 
des  Zwischengewebes  äußerst  zahlreiche,  durch  Osmium  geschwärzte  Eörnclien. 
Einzelne  Gruppen  von  gewundenen  Kanälchen  erster  Ordnung  und  fast  alle 
absteigenden  Schleifenschenkel  zeigen  hochgradige  fettige  Degeneration  mit 
einer  außerordentlich  reichlichen  Desquamation.  Abgesehen  von  den  vorher 
beschriebenen  Veränderungen  der  Glomeruli,  die  übrigens  in  verschiedenen 
Teilen  der  beiden  Nieren  etwas  verschieden  hohe  Grade  aufweisen,  erkennt 
man  an  einer  großen  Zahl  der  Glomeruli  im  Lumen  der  Schlingen  kldnere 
oder  größere,  zuweilen  recht  beträchtliche  Häufchen  und  Konglomerate  von 
durch  Osmium  geschwärzten  Körnchen  (Fig.  10  FZ),  die  hier  und  dawnrst- 
förmig  größere  Strecken  des  Kapillarraumes  ausfüllen.  Angesichts  der  auf- 
fallenden Verschiedenheit  der  Befunde  in  diesem  Falle  von  den  in  anderen 
ähnlichen  erhobenen  habe  ich  eine  sehr  große  Zahl  von  Stücken  aus  den 
verschiedensten  Teilen  beider  Nieren  untersucht.  Dabei  haben  sich  an  zahl- 
reichen Stellen  außer  den  bisher  erwähnten  zuerst  erhobenen  Befanden  solche 
ergeben,  die  den  Veränderungen  bei  der  akuten  GlomemlonephritiB  noch 
erheblich  näher  standen.  Insbesondere  finden  sich  in  großen  Bezirken  der 
Nieren  MALPiGHi'sche  Körperchen,  die  im  Innern  der  stets  zart  und  scharf 
konturierten  Schlingen  in  ausgesprochenster  Weise  zahlreiche  in  eine  homogene 
grob-netzförmig  angeordnete  Grundsubstanz  eingelagerte  endotheliale  Keine 
aufweisen. 

Ich  halte  es  nach  den  mitgeteilten  Einzelheiten  auch  für  diesen  Fall 
iiir  erwiesen,  daß  ursprünglich  eine  typische  „akute  Glomerulonephritis" 
(von  mindestens  dreimonatlicher  Dauer)  vorgelegen  hat. 

So  verschieden  nun  auch  die  Veränderungen  sind,  die  in  den  in 
diesem  Abschnitt  bisher  angefahrten  Fällen  von  sogen,  „chronischer  paren- 
chymatöser" Nephritis  gefunden  wurden,  ich  glaube  behaupten  zu  können, 
daß  die  Befunde  an  den  Knäueln  in  allen  diesen  Fallen  geradezu znr 
Stütze  der  Ansicht  dienen  könnten,  daß  vor  verschieden  langer  Zeit  die 
für  die  frischen  Stadien  charakteristischen  Prozesse  an  den  Glomeruli 
abgelaufen  sind.  Besonders  verdient  hier  die  plumpe  Gestalt  der 
Schlingen  hervorgehoben  zu  werden,  die  sich  in  ähnlicher,  aber  doch 
merklich  anderer  Weise  nur  noch  bei  vorgeschrittener  Amyloiddegene- 
ration  und  —  selten  —  bei  hochgradiger  Schrumpfniere  (Arteriosklerose; 
chronische  Bleivergiftung)  findet.  Der  Schiingeninhalt  ist  von  dem  der 
frischen  Stadien  freilich  mehr  oder  weniger  verschieden,  doch  lassen  sich 
alle  Veränderungen  der  späteren  Stadien  ohne  Schwierigkeiten  auf  die 
der  frischen  zurückfuhren.  Wenn  ich  somit  für  allB  bisher  beschriebenen 
Fälle,  auch  diejenigen,  in  denen  die  Anamnese  einen  akuten  Beginn  des 
Nierenleidens  nicht  annehmen  läßt,  die  Entstehung  aus  einer  typischen 
akuten  Glomerulonephritis  entweder  für  sicher  bewiesen  oder  doch  for 
wahrscheinlich  halte,  so  gilt  das  gleiche  nicht  für  die  beiden  folgenden 
Beobachtungen,  die  einander  in  vieler  Hinsicht  ähnlich  sind :  Es  handelt 
sich  um  Nierenerkrankungen,  die  sich  bei  ulceröser  Endokarditis  nach- 
weislich schleichend  entwickelt  haben  und  die  —  im  Gegensatz  zu 
den  ersten  Fällen  des  Abschnittes  —  klinisch  nicht  im   Vordergrund 
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des  Krankheitsbildes  gestanden  haben,  wie  sie  denn  auch  anatomisch  im 
ganzen  weniger  hochgradige  Veränderungen  aufweisen  als  jene. 

Fall  XXm.     S.-Nr.  511,  1904. 

Ein  33  jähriger  Arbeiter  kommt  am  10.  XII,  1903  mit  septischem  Fieber 
zur  Aufnahme.  Am  28.  XII.  wird  der  Urin  leicht  eiweißhaltig  gefunden. 
Leichte  Aibuminurie  hält  während  der  folgenden  Monate  an,  während  gleich- 
zeitig die  Erscheinungen  einer  ulcerösen  Endokarditis  und  chronischen  Sepsis 
bestehen.  Im  Harn  finden  sich  zunächst  vereinzelt,  ganz  allmählich  regel- 
mäßiger, hyaline  Zylinder.  Bis  zum  2.  III.  schwankt  die  Harnmenge  zwischen 
2000  und  3500  ccm.  Von  da  an  etwa  zwischen  1000  und  2500  bis  zum 
28.  III.  Vom  28.  III.  bis  zum  13.  IV.  sind  Harnmengen  von  700  bis  1000 
ccm  verzeichnet.  Vom  13.  IV.  an  beträgt  sie  500  bis  höchstens  1000  ccm. 
Der  Eiweißgehalt  des  TJrins  ist  durchweg  nur  gering,  in  den  letzten  Wochen 
des  Lebens  ^/^  ^/^q.  Im  Vordergrunde  der  Erscheinungen  steht  hohes  sep- 
tisches Fieber,  in  dem  der  Patient  am  15.  V.  04  stirbt. 

Bei  der  Sektion  fanden  sich  große  Nieren  mit  leicht  abziehbarer  Kapsel, 
in  deren  gelblich-rötlich  gefärbter  Oberfläche  punktförmige  hämorrhagische 
Fleckchen  sichtbar  waren.  Die  Zeichnung  der  Binde  auf  dem  Durchschnitt 
ziemlich  undeutlich,  die  Glomeruli  als  blasse  Pünktchen  vorspringend. 

Mikroskopischer  Befund  (Taf.  2  Fig.  6  u.  7) :  Die  gröbere  Struktur  des 
Parenohyms  ist  durchaus  wohlerhalten,  so  daß  am  Paraffinschnitt  von  Material, 
das  in  MiJLLES-Formol  fixiert  war,  nur  eine  deutliche  Dilatation  eines  großen 
Teils  der  Hamkanalchen  auffallt  (Fig.  6  u.  7  HK).  Im  Lumen  zahlreicher 
Kanäle  finden  sich  außerdem  homogene  Zylinder,  teils  frische  oder  Reste  von 
älteren  Blutungen,  endlich  hier  und  da  Leukocytenhänfohen  (Fig.  6  Lc).  Die 
Blutungen  kann  man  an  Serienschnitten  regelmäßig  bis  in  den  Kapselraum 
eines  meist  nicht  sehr  schwer  veränderten  Malpighi 'sehen  Körperchens  zurück- 
verfolgen. Handelt  es  sich  um  ältere  Blutungen,  so  findet  man  zwischen  den 
Resten  der  roten  Blutkörperchen  feine  Fibrinnetze.  Das  Zwischengewebe  ist 
im  ganzen  Organ  leicht  verbreitert,  an  einzelnen  Stellen  in  etwas  höherem 
Grade ;  im  ganzen  ist  es  in  der  Marksubstanz  mächtiger  als  in  der  Rinde ;  es  ist 
zum  überwiegenden  Teil  zellarm,  nur  in  der  Umgebung  von  Venen  und  kleinen 
Arterien  sowie  in  der  Nachbarschaft  mancher  Glomeruli  von  Rundzellen  infiltriert. 
Meist  reicht  die  Infiltration  nicht  über  die  allernächste  Umgebung  hinaus. 

Das  Verhalten  der  MALPiGHi'schen  Knäuel  ist  in  diesem  Falle  ungemein 
wechselnd.  Neben  vereinzelten  total  verödeten  findet  man  andere  Glomeruli, 
denen  man  auch  bei  sorgfältiger  Untersuchung  kaum  Spuren  einer  über- 
standenen  Erkrankung  ansieht.  Zwischen  beiden  Extremen  finden  sich  sehr 
verschiedenartige  Übergänge,  deren  genauere  Beschreibung  deshalb  notwendig 
ist,  weil  es  sich  im  vorliegenden  Falle  wohl  überhaupt  nicht  um  ein  späteres 
Stadium  der  typischen  akuten  Glomerulonephritis  im  oben  dargelegten  Sinne 
handelt.  Etwa  die  Hälfte  aller  MALPiGHl'schen  Körperchen  ist  gegen  die 
Norm  gar  nicht  oder  kaum  vergrößert  und  läßt  einen  deutlichen  Kapselraum 
mit  einfacher  epithelialer  Auskleidung  erkennen.  Auch  an  den  Schlingen  mancher 
Glomeruli  sind  bei  genauer  Beobachtung  nur  geringfügige  Veränderungen 
wahrzunehmen:  die  Schlingen  sind  plumper,  breiter  und  etwas  kemreicher 
als  in  der  Norm;  an  Stelle  der  zarten,  scharf  konturierten  Schlingenwände 
sieht  man  unbestimmtere  Grenzen  der  Wandungen.  Diese  selbst  scheinen 
verdickt  und  hängen  mit  einem  mehr  oder  weniger  deutlichen  plumpen,  an- 
scheinend protoplasmatischen  Netzwerk  zusammen,  das  die  Schlingen  durch- 
zieht und  hier  und  da  dichtere  oder   lockere  Gruppen   „endothelialer"  Kerne 
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enthält.  Poly nukleare  Leukocyten  finden  sich  in  durchaus  wechselnder  Uenge, 
fehlen  zuweilen  ganz.  An  diesen  Knäueln  resp.  Schlingen  vermifit  man  meist 
jede  Spur  einer  Epithel desqu am ation ;  endlich  erkennt  man  hier  verhältnis- 
mäßig hänfig  rote  Blutkörperchen  in  kleinen  engen  kapillären  Räumen  im 
Innern  der  Schlingen.  Alle  hier  beschriebenen  Veränderungen  sind  übrigens 
an  manchen  Knäueln  in  recht  hohem  Grade  ausgebildet;  nur  in  der  Mehr- 
zahl der  Nierenkömer  sind  sie  erst  bei  einiger  Aufmerksamkeit  sicher  fest- 
zustellen. —  Ein  sehr  großer  Teil  der  Glomeruli  zeigt  neben  diesen  weniger 
auffälligen  Veränderungen  in  mehr  oder  weniger  ausgedehntem  Maße  eine  andere 
ganz  außerordentlich  ins  Auge  springende  Abweichung  von  der  Norm:  Man 
sieht  hier  entweder  eine  oder  mehrere  oder  alle  Schlingen  teilweise  oder  ganz 
in  eine  kemarme  homogene  Maße  umgewandelt,  zwischen  deren  einzelnen  grob- 
streifigen  oder  unregelmäßig  bröckeligen  Teilen  ganz  feine  Spalten  bemerkbar 
werden  (Fig.  6  u.  7  H  M).  Zuweilen  zeigen  die  Knäuel,  die  diese  Veränderung 
aufweisen,  gleichzeitig  auch  deutliche  Zelldesquamation  (Fig.  6  D  E),  in  manchen 
Fällen  auch  leichte  streifige  Kapselverdickung,  doch  können  auch  bei  ihnen 
diese  Erscheinungen  ganz  fehlen.  Ist  eine  an  der  Peripherie  des  Knäuels 
gelegene  Schlinge  vollständig  homogenisiert,  so  pflegt  sie  in  der  Regel  längs 
ihres  ganzen  äußeren  Randes  mit  der  deutlich  erhaltenen  Kapsel  zu  verkleben 
bzw.  zu  verschmelzen  (Fig.  7  V).  Die  homogenen  Massen  färben  sich  nach 
VAN  GiESOK  braun  und  nehmen  mit  Eosin  einen  ziemlich  kräftigen  roten 
Ton  an  (s.  Fig.  6  H  M) ;  bei  Färbung  nach  der  WElO£RT'sohen  Fibrinmethode 
nehmen  sie  nur  teilweise  eine  •  blaß-bläuliche  Färbung  an.  Es  handelt  sich 
offenbar  um  eine  dem  Fibrin  nabestehende  homogene  Substanz,  die  sich 
aus  abgestorbenem  Zellmaterial,  aus  Resten  der  Kapillarschlingen  und  aus 
Bestandteilen  des  Blutes  bildet.  Von  Wichtigkeit  erscheint  mir  noch,  daß 
man  sehr  häufig  feststellen  kann,  wie  diese  homogene  Gerinnungsmasse  einen 
Teil  einer  Schlinge  vollständig  einnimmt,  wahrend  deren  Rest  nur  geringfügige 
Veränderungen  zeigt;  in  der  Regel  findet  sich  dann  ein  ganz  allmählicher 
Übergang  (s.  Fig.  6  U)  der  schmaler  und  blasser  werdenden  Gerinnungs- 
masse in  ein  ebenfalls  blaß  gefärbtes  Netzwerk  im  Innern  des  Schiingenrestes. 
—  Über  das  erste  Auftreten  der  homogenen  Substanz  geben  diejenigen  E[näuel 
Auskunft,  die  die  Veränderungen  im  geringsten  Grade  zeigen.  Untersucht 
man  solche  an  Seriensch Litten,  so  findet  man,  daß  die  Veränderung  an  den 
verschiedensten  Teilen  des  Glomerulus  ihren  Anfang  nehmen  kann:  oft  be- 
ginnt sie  nahe  am  Hilus,  in  den  der  Eintrittsstelle  des  Vas  afferens  seitlich 
benachbarten  Schlingen,  oft  aber  auch  in  den  zentralen  Kapillaren,  bis  zu 
denen  man  das  nicht  auffällig  veränderte  Vas  afferens  verfolgen  kann;  gar 
nicht  selten  sieht  man  aber  auch  irgend  eine  periphere  Schlinge  zuerst  in 
den  eigentümlichen  homogenen  Zustand  übergeführt  werden,  während  die  dem 
Hilns  näher  gelegenen  Schlingenteile  noch  von  der  Veränderung  frei  sind. 
In  den  all  erfrühesten  Stadien  findet  man  schollige  bräunliche  Massen  durch 
breitere  Spalten  voneinander  getrennt,  die  sich  hier  und  da  auch  noch  gegen 
die  Kapillarwände  abgrenzen  lassen.  Ich  glaube  nach  dem  Befunde  nicht, 
daß  es  sich  nm  eine  einfache  Thrombose  einzelner  Schlingenteile  handeln  kann. 
Ganz  kurz  möchte  ich  noch  bemerken,  daß  vereinzelte  Knäuel  die  Verände- 
rung der  Schlingen  fast  in  allen  ihren  Teilen  aufweisen. 

Der  Yorstehende  Fall  bedarf  einer  Erörterung  in  verschiedener  Be- 
ziehung. Aus  dem  genau  beobachteten  klinischen  Verlauf  ergibt  sieb, 
daß  das  Nierenleiden  als  Komplikation  einer  septischen  Endokarditis 
ganz  schleichend  begonnen  hat;  wird  schon  hiemach  die  Annahme 
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ganz  unwahrscheinlich,  daß  es  sich  um  eine  „akute  Glomerulonephritis^ 
gebandelt  habe,  so  gibt  auch  die  genaue  histologische  Untersuchung  fiir 
eine  solche  Möglichkeit  keine  Anhaltspunkte.  Diese  letztere  Tatsache 
kann  freilich  nur  bei  der  genauen  Kenntnis  von  dem  schleichenden  Be- 
ginn des  Leidens  Beweiskraft  erlangen :  denn  eine  abgelaufene  Glomerulo- 
nephritis ist  histologisch  bislang  nicht  hinreichend  charakterisiert. 

Pathologisch  anatomisch  haben  wir  eine  diffuse  hämorrhagische 
Nephritis  mit  Beteiligung  der  Glomeruli  und  geringer  Parenchym- 
degeneration  vor  uns.  Während  die  für  die  typischen  Fälle  sogen,  „sub- 
akuter Glomerulonephritis^  so  charakteristische  Epitheldesquamation 
(Halbmondbildung)  nur  sehr  wenig  ausgesprochen  ist,  und  andererseits 
auch  die  Veränderung  des  Schlingeninnern  im  ganzen  an  vielen  Knäueln 
geringfügig  ist,  weisen  zahlreiche  Körner  einzelne  oder  mehrere  (auf 
der  Basis  einer  Thrombose?  Embolie?)  homogenisierte  Schlingen,  oft 
in  beginnender  Verschmelzung  mit  der  Kapsel,  auf,  und  zwar  findet  sich 
diese  eigenartige  Alteration  mehr  weniger  ausgesprochen  an  allen 
MALPiGHi'schen  Körperchen. 

Es  fragt  sich  vor  allem:  wie  ist  dieser  eigentümliche  Befund  an 
den  Knäueln  zu  deuten?  Man  könnte  an  multiple  Embolien  in  die 
Kapillaren  denken,  und  diese  Annahme  hätte  bei  dem  Grundleiden 
(ulceröse  Endokarditis)  einiges  für  sich.  Ich  möchte  sie  nicht  breit  er- 
örtern, denn  es  handelt  sich  ausschließlich  um  Feststellung  größerer 
oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit.  Ich  selbst  neige  angesichts  des 
ganz  diffusen  Charakters  der  Nierenerkrankung  mehr  zu  der  Anschauung, 
daß  es  sich  um  eine  toxische  Schädigung  der  Knäuelkapillaren  handelt, 
die  nur  hier  und  da  die  beschriebenen  Veränderungen  schwerster  Art, 
allenthalben  leichtere,  histologisch  weniger  auffällige  verursacht  hat. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Feststellung,  daß  die  Verschmelzung 
von  Knäuel  und  Kapsel  bei  dem  hier  beschriebenen  Prozeß  ohne  jeden 
Zweifel  mit  der  Homogenisierung,  dem  Absterben  der  Schlingen  ihren 
Anfang  nimmt,  oder  richtiger,  auf  dieser  als  ihrer  wesentlichen  Ursache 
beruht.  Ein  bestimmtes  Urteil  hierüber  wird  sich  nur  an  der  Hand 
eines  größeren  Materials  gleichartiger  Fälle  gewinnen  lassen.  D^ß  diese 
sich  finden  werden,  wenn  man  darauf  achtet,  glaube  ich  bestimmt,  denn 
ich  selbst  habe  in  geringerem  Umfang  die  gleiche  Erscheinung  noch  bei 
einem  weiteren  Fall  von  chronischer  Sepsis  (nach  puerperaler  Infektion) 
gefunden,  ferner  verfüge  ich  über  eine  sogleich  mitzui eilende  Beobachtung, 
die  die  weitere  Entwicklung  der  Veränderung  zeigt,  wie  sie  bei  längerer 
Dauer  des  Prozesses  sich  ausbildet.  Auch  in  diesem  Falle  handelte  es 
sich  um  eine  Nephritis  bei  ulceröser  Eodokarditis. 

¥aU  XXIV.     S.-Nr.  870,  1903. 

Die  Anamnese  der  24  jährigen  Patientin  ist  unklar,  doch  steht  fest,  daß 
bei  der  Aufnahme  am  8.  VI.  1903  der  Harn  eiweißfrei  gefunden  wurde. 
Damals    bestand   bereits    die    septische    Erkrankung.      Der   Urin    wurde   erst 
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eiweiBbaltig    Ende    Jani.      Tödlicher    Ansgaog   Ende    Angost.      Daaer    der 
Symptome  von  Seiten  der  Nieren  2  Monate. 

Der  Fall  ist  ungemein  kompliziert;  er  stellt  sich  wesentlich  als  eine 
chronische  nlceröse  Endokarditis  mit  Folgezuständen  (Elmbolie  in  eine  Arteria 
fossae  Sylvii  und  verschiedene  andere  Arterien)  dar.  Eine  eingehendere 
klinische  und  anatomische  Beschreibung  vermeide  ich  deshalb. 

Der  makroskopische  Befund  der  Nieren  entspricht  dem  des  vorigen 
Falles:  Vergrößerung  des  ganzen  Organs,  fleckige  gelblich-rötliche  Färbung 
der  Oberfläche  mit  eingestreuten,  punktförmigen  Hämorrhagien  in  der  ver- 
breiterten Rinde,  Hervortreten  der  Glomeruli  als  blasse  Pünktchen. 

Mikroskopische  Untersuchung :  (s.  Taf.  11  Fig.  8.)  Das  Zwischengewebe 
ist  stellenweise  sehr  erheblich,  stellenweise  etwas  weniger  stark  verbreitert, 
jedenfalls  aber  im  ganzen  in  erheblich  höherem  Grade  vermehrt,  als  im  vorigen 
Falle  (s.  Fig.  8  Zw).  Die  Hamkanälchen  sind  in  den  Bezirken  höchstgradiger 
Bindegewebsvermehrung  atrophisch,  in  den  übrigen  dilatiert.  Die  erweiterten 
Kanälchen  zeigen  besonders  häufig,  die  anderen  auch  zuweilen  fettige  Degene- 
ration des  Epithels.  In  den  verschiedensten  Abschnitten  des  Kanalchensystems 
finden  sich  sehr  zahlreiche  Zylinder  verschiedener  Art. 

Ungefähr  die  Hälfte  aUer  Glomeruli,  die  in  einem  Schnitt  senkrecht  zur 
Oberfläche  der  Niere  im  !Rindenparenchym  zur  Anschauung  kommen,  scheint 
total  verödet.  Diese  Knäuel  zeigen  nur  noch  mehr  oder  weniger  deutlich 
einen  nach  VAN  GlESON  braungefärbten  kernarmen  zentralen  Teil,  der  den 
Besten  der  Schlingen  entspricht,  und  einen  bald  schärfer,  bald  weniger  scharf 
<^Agegen  abgesetzten,  in  seinen  äußeren  Teilen  aber  immer  intensiv  rot  ge- 
erbten bindegewebigen  Mantel,  der  offenbar  der  verdickten  Kapsel  entspricht. 
Auf  manchen  Knäueldurchschnitten  zerfallt  der  zentrale  bräunliche  Anteil 
deutlich  in  einzelne,  den  Läppchen  bzw.  Schlingen  des  zugrunde  gegangenen 
Knäuels  entsprechende  Abteilungen,  zwischen  denen  breite  bindegewebige 
Faserzüge  von  der  Kapsel  ans  hindurchziehen.  Die  Yorstadien  dieser  Ver- 
änderungen sind  nun  an  den  übrigen  Knäueln  leicht  zu  erkennen  und  ohne 
Schwierigkeit  mit  den  Veränderungen  des  vorigen  Falles  in  Beziehung  zu 
setzen :  Man  sieht  Knäuel  mit  etwas  kernreicheren,  aber  nicht  besonders  schwer 
veränderten  Schlingen,  die  nur  an  einem  Teile  ihres  Umfanges  den  allmählichen 
Übergang  einer  oder  einiger  ihrer  Schlingen  in  die  an  dieser  Stelle  streifig 
verdickte,  nach  van  Gieson  intensiv  rot  gefärbte  Kapsel  zeigen.  An  der 
Stelle  der  Verschmelzung  sieht  man  von  außen  nach  innen  einen  ganz  allmäh- 
lichen Übergang  von  der  intensiv  roten  Färbung  der  äußeren  Teile  der  ver- 
dickten Kapsel  bis  zur  mattbräunlichen  Färbung  der  inneren  Anteile  der 
homogenisierten  Schlinge.  Zuweilen  sieht  man  nur  eine  eben  beginnende  Bot- 
färbnng  in  den  äußersten  Teilen  der  mit  der  Wand  verschmolzenen  Schlinge, 
bald  erstreckt  sich  diese  rote  Färbung  bis  weit  in  den  Knäuel  hinein.  Im 
letzteren  Falle  entstehen  Bilder,  die  ganz  danach  angetan  sind,  den  Eindruck 
zu  erwecken,  als  habe  von  der  Kapsel  aus  oder  sogar,  wenn  die  letztere  stark 
verdickt  oder  aufgefasert  ist,  durch  die  ursprüngliche  Kapsel  hindurch  eine  Binde- 
gewebswucherung  in  den  Glomerulus  hinein  stattgefunden  (s.  Fig.  8  W).*) — 
Abgesehen  von  diesen   schwer  veränderten  Malpig Hl' sehen  Körperchen  trifift 

)  Ich  möchte  nicht  versäumen,  an  dieser  Stelle  auf  eine  ganz  analoge 
Beobachtung  von  Herringham  und  Thtjrsfield  zu  verweisen ;  auf  Kg-  3 
geben  diese  Autoren  die  mikrophotographische  Abbildung  eines  MalPIGHI- 
schen  Knäuels,  der  die  eben  beschriebene  Veränderung  in  hohem  Grade 
aufweist. 
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man  in  diesem  Falle,  allerdings  nicht  gerade  häufig,  andere,  die  in  exquisiter 
Weise  das  Bild  der  „Halbmondbildung^  mit  mehr  oder  weniger  vor- 
geschrittener bindegewebiger  Umwandlung  darbieten.  Die  Schlingen  solcher 
Ejoäuel  zeigen,  soweit  sie  erhalten  sind,  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten. 
Ofl  trifft  man  gerade  in  diesen  Glomemli  zahlreiche  bluthaltige  Kapillaren. 
Erwähnen  muß  ich  noch,  daß  auch  in  diesem  Falle  vereinzelte  Malpighi- 
sche  Knäuel  vorhanden  sind,  an  denen  man  keine  Spuren  von  einer  über- 
standenen  akuten  Erkrankung  findet. 

Auch  in  diesem  Falle  spricht  die  größere  Wahrscheinlichkeit  dafür, 
daß  eine  typische  akute  Glomerulonephritis  niemals  bestanden  bat. 
Namentlich  im  Zusammenhang  mit  der  vorigen  Beobachtung  scheint  mir 
die  Feststellung  des  hier  vorliegenden  Verödungsprozesses  der  Glomeruli 
Yon  Interesse. 

Ich  werde  später  zusammenfassend  auf  die  verschiedenen  Möglich- 
keiten, wie  die  vollständige  Verödung  MALPiGHi'scher  Knäuel  auf  ent- 
zündlicher Basis  zustande  kommt,  näher  einzugehen  haben  und  glaube 
an  dieser  Stelle  dem  ausführlich  gegebenen  Befund  keine  Erläuterung 
mehr  folgen  lassen  zu  sollen. 

Zusammenfassung  der  Befunde  des  Abschnittes  IL 

Die  Veränderungen  der  MALPiGHi'schen  Körperchen,  die  bei  den 
Fällen  dieses  zweiten  Abschnittes  zur  Beobachtung  gekommen  sind,  sind 
sehr  mannigfaltig.  Ihre  Deutung  wird  zudem  erheblich  erschwert,  da 
anch  die  klinische  Geschichte  der  Fälle,  schon  angesichts  von  deren 
längerer  Dauer,  in  der  Regel  nicht  ganz  einfach  zu  übersehen  ist. 

Ein  Teil  der  hier  zusammengestellten  Fälle  geht  mit  völliger  Sicher- 
heit auf  eine  akut  einsetzende,  schwere  Nierenerkrankung  zurück  und 
kann  wohl  heute  ohne  Zweifel  als  Ausgang  einer  akuten  Glomerulo- 
nephritis angesehen  werden.  Bei  einem  anderen  Teil  der  Fälle  ist  der 
Beginn  des  Leidens  dagegen  verschleiert,  wie  das  von  Alters  her  für 
die  „chronische  parenchymatöse^  Nephritis  bekannt  war.  Unter  meinen 
Fällen  gehören  zu  diesen  schleichenden  solche,  die  im  Verlaufe  chronisch- 
septischer  Prozesse  zur  Entwicklung  gekommen  sind.  (Fälle  XXIII 
und  XXIV.)  Diese  Fälle  unterscheiden  sich  —  abgesehen  von  dem 
schleichenden  Beginn  —  auch  dadurch  von  den  echten  Glomerulo- 
nephritiden,  daß  sie  dauernd  verhältnismäßig  geringere  Nierensymptome 
verursachen*  Da  sie  auch  histologlHch  von  den  reinen  Fällen  der  ver- 
schiedensten Art  deutlich  unterschieden  sind,  kann  man  sie  mit  vollem 
Becht  als  nicht  zur  Glomerulonephritis  im  engeren  Sinne  gehörig  be- 
zeichnen. —  Die  „typischen"  Fälle  (im  weitesten  Sinne)  mögen  wohl  oft 
anamnestisch  unklar  sein,  auch  sie  können  scheinbar  schleichend  begonnen 
haben ;  dazu  ist  aber  zu  bedenken,  daß  auch  frische  Glomerulonephritiden 
vom  Anatomen  gefunden  werden,  deren  Beginn  nach  der  Anamnese  ver- 
schleiert war.  £s  fragt  sich,  ob  die  histologische  Untersuchung  gestattet, 
alle  diese  Fälle  auf  akute  Glomerulonephritis  zurückzuführen. 
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Die  oft  beträchtlichen  Unterschiede  im  Aussehen  der  Grlomeruli  im 
akuten  und  im  sogen,  subakuten  Stadium  dürfen  nicht  allzusehr  ins 
Oewicht  fallen  angesichts  der  Tatsache,  daß  auch  in  den  ganz  sicher 
gestellten  Fällen  von  „großer  weißer  Niere"  nach  Scarlatina  Befunde  an 
den  Glomeruli  erhoben  werden,  die  von  denen  des  akuten  Stadiums  im 
höchsten  Maße  differieren:  die  hohen  Grade  der  Epitheldesqu&mation, 
wie  sie  sich  im  subakuten  Stadium  ünden,  sind  im  akuten  Stadium  nach 
«Den  übereinstimmenden  Angaben  und  auch  nach  meinen  Befunden 
selten.  Die  Veränderungen  der  Schlingen  im  „subakuten"  Stadium  sind 
gerade  bei  den  Fällen  von  postskarlatinöser  Nephritis,  die  mir  zur  Ver- 
fügung stehen,  ebenfalls  von  den  Befunden  des  akuten  Stadiums  sehr 
Terschieden. 

Die  morphologischen  Untersuchungsmethoden  gestatten  uns  heute 
noch  nicht  und  werden  uns  vielleicht  nie  gestatten,  in  jedem  Falle  fest- 
zustellen, ob  eine  uns  vorgelegte  Niere  einmal  eine  akute  Glomerulo- 
nephritis überstanden  hat.  Finden  wir  aber  in  einer  Niere,  die  die 
Zeichen  schwerer  Parenchymdegeneration  aufweist,  eine  Anzahl  fon 
MALPiGHi'schen  Knäueln  mit  charakteristischen  Veränderungen,  wie  wir 
sie  in  sicheren  Fällen  von  akuter  und  subakuter  Glomerulonephritis  an- 
zutreffen gewohnt  sind,  so  können  wir  —  vorausgesetzt,  daß  die  kliqischen 
Erscheinungen  mit  dieser  Annahme  überhaupt  in  Einklang  zu  bringen 
sind  —  den  Schluß  ziehen,  daß  es  sich  um  spätere  Stadien  einer 
diffusen  akuten  Glomerulonephritis  handelt,  oder  daß  ein  chronisches 
Nierenleiden  entzündlicher  Natur  mit  hervorragender  Beteiligung  der 
Glomeruli  (etwa  wie  in  den  Fällen  23  und  24)  vorliegt.  Die  Tatsache, 
daß  beide  Möglichkeiten  nicht  streng  zu  scheiden  sind,  muß  zugegeben 
werden. 

Im  großen  und  ganzen  ergeben  sich,  wenn  wir  die  Befunde  des  Ab- 
schnittes überblicken,  nach  den  Veränderungen  der  Glomeruli,  zwei 
Hauptgruppen  von  Fällen,  deren  erste  diejenige  mit  hochgradiger  Des- 
quamation von  Epithel  und  anschließender  Verödung  der  Knäuel  meist 
bei  weniger  auffälliger  Veränderung  der  Schlingen  umfaßt,  während 
das  Charakteristikum  der  zweiten  Gruppe  die  starke  Ausdehnung  der 
Schlingen  und  Knäuel  und  deren  AnfüUung  mit  massenhaften  Zellen 
von  „endothelialem"  Typus  bildet,  indem  die  Desquamation  hier  schwach 
ausgebildet  ist  oder  ganz  in  den  Hintergrund  tritt. 

Die  Fälle  der  ersten  Gruppe  sind  im  Allgemeinen  durch  hochgradige 
Veränderung  der  Struktur  des  ganzen  Parenchyms,  herdweise  verteilte 
Degeneration  und  sekundären  Schwund  von  Kanälchen,  sowie  durch  eine 
oft  ganz  enorme,  meist  ebenfalls  unregelmäßige  Wucherung  des  Zwischen- 
gewebes ausgezeichnet.  Starke  Vermehrung  des  letzteren  führt  zu  Ver- 
mehrung der  Konsistenz  des  Organes.  Im  ganzen  haben  diese  Ver- 
änderungen einen  mehr  stürmischen  Charakter  als  die  der  zweiten 
Gruppe,  und  zwar  ganz  entsprechend  den  schweren  Schädigungen  der 
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Knäae],  die  zur  VerSdong  eines  mehr  oder  weniger  großen  Teils  der- 
selben führen. 

Die  Fälle  der  zweiten  Gruppe  zeigen  in  allen  Einzelheiten  weniger 
stürmische  Veränderungen :  An  den  Knäueln  kommt  es  seltener  zu  völliger 
Verödung;  die  Struktur  des  Parenchyms  bleibt  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen erhalten ;  die  Kanälchen  sind  dilatiert.  Wenn  auch  degenerative 
Prozesse  an  den  Kanälchenepithelien  in  sehr  wechselndem  Grade  aus- 
gebildet sein  können,  so  kommt  es  selten  zum  Untergang  von  Paren- 
chym.  Dementsprechend  ist  auch  die  Wucherung  des  Zwischengewebes 
meist  geringfügiger.  Damit  steht  denn  auch  der  makroskopische  Be- 
fund und  die  Konsistenz  des  Organes  im  Einklang:  Die  Nieren  sind 
weich,  sehr  feucht,  die  Binde  quillt  über  die  Schnittfläche  vor. 

Von  ganz  entscheidender  Bedeutung  scheinen  für  den  Ablauf  des 
Prozesses,  wie  ich  später  noch  genauer  darlegen  werde,  die  Verände- 
rungen der  Glomeruli  zu  sein. 

Ich  bin  weit  von  der  Annahme  entfernt,  mit  diesen  wenigen  Be- 
funden ein  einigermaßen  vollständiges  Bild  von  denjenigen  Nierenver- 
änderungen  gegeben  zu  habeu,  die  im  Verlaufe  von  Monaten  unter  dem 
Bilde  der  sog.  „chronischen  parenchymatösen  Nephritis^'  (mit  Hydrops) 
zum  Tode  fuhren  und  den  Befund  der  Glomerulonephritis  bieten.  In 
die  beiden  ebengenannten  Gruppen  paßt  beispielsweise  der  unter  Nr.  XXII 
von  mir  aufgeführte  Fall  gar  nicht  hinein,  und  es  werden  sich  ge- 
wiß bei  weiterer  Ausdehnung  der  Untersuchungen  noch  mancherlei 
Modifikationen  im  histologischen  Befunde  einschlägiger  Fälle  finden. 

Eine  genaue  Erörterung  derjenigen  Veränderungen  der  Malpighi- 
schen  Knäuel,  die  zu  ihrer  Verödung  führen,  verschiebe  ich  bis  zur 
Hitteilung  der  im  dritten  Abschnitte  zusammengefaßten  Befunde. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  nur  wiederum,  wie  am  Schlüsse 
des  ersten  Abschnittes,  versuchen,  eine  Abgrenzung  der  einschlägigen 
Fälle  gegen  benachbarte  ähnliche  vorzunehmen.  Diese  Abgrenzung 
könnte  unterbleiben,  wenn  ohne  Ausnahme  in  allen  Fällen,  in  denen 
der  Kliniker  bei  mehrmonatlicher  Krankheitsdauer  die  Diagnose  auf 
chronische  parenchymatöse  Nephritis  stellt,  einer  der  hier  beschriebenen 
histologischen  Befunde  erhoben  würde.  Es  bleibt  aber  unter  meinen  Fällen 
ein  einziger  übrig,  der  in  dieser  Hinsicht  eine  Ausnahme  macht  und 
mir  deswegen  mitteilungswert  erscheint. 

Fall  XXV.     S.-Nr.  1460,  1905. 

Die  38  jährige  Patientin  hat  fünfmal  geboren,  drei  ihrer  Kinder  leben. 
Über  frühere  Nierenleiden  ist  nichts  bekannt.  Sie  gibt  an,  im  letzten  Jahre 
zeitweise  Anschwellungen  der  Augenlider  gehabt  zu  haben  und  abgemagert 
zu  sein.  Seit  Mitte  September  des  Jahres  trat  öfters  Erbrechen,  Kopfschmerz, 
dann  Anschwellung  der  Füße  auf.  Seit  5  Wochen  sollen  starke  Ödeme  bei 
herabgesetzter  fiarnsekretion  bestehen.  Seit  den  letzten  Tagen  Frösteln, 
Husten,  Schmerzen  in  der  rechten  Brnstseite.  In  den  letzten  Wochen  Durch- 
falle. Die  Patientin  kommt  am  9.  XII.  mit  sehr  starken  Ödemen  an  B4impf, 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  4.  4 
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Armen  nnd  Beinen  und  nut  Ascites  zur  Aufnahme.  Der  spärliche,  donkel* 
gefärbte  Urin  enthält  massenhaftes,  auch  bei  dreifacher  Verdünnung  im  Eßbach 
nicht  meßbares  Eiweiß,  sehr  reichliche  hyaline,  granulierte  und  wachsartige 
Zylinder,  spärliches  Blut,  einzelne  Nierenepithelien.  Snb  finem  (Exitus  am 
15.  XII.)  traten  starke  Durchfälle  auf,  außerdem  stieg  die  Harnmenge.  Bei 
der  Sektion  fanden  sich  die  Nieren  Yon  gewöhnlicher  Größe  mit  leicht  ab- 
streifbarer Kapsel.  In  der  glatten,  gelblich-rötlich  gefärbten  Oberfläche  sind 
auch  bei  genauem  Suchen  keine  hämorrhagischen  Fleckchen  zu  entdecken. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Binde  etwas  trübe,  nicht  Yerschmäiert, 
zahlreiche  Glomeruli  sind  als  rote  Pünktchen  erkennbar.  Das  Herz  ist  im 
Verhältnis  zur  Körpergröße  eher  kleiner,  als  der  Norm  entspricht.  Aus  dem 
übrigen  Befunde  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  schwerer  allgemeiner  Hydrops 
bestand,  und  daß  sich  eine  eigentümliche  Erkrankung  fast  des  ganzen  Ver- 
danungstraktus  vom  Magen  bis  in  den  Dickdarm  hinein  fand  (ausgedehnte 
Nekrosen  der  Magen-  und  Darmschleimhaut ;  im  Magen  fand  sich  ein  form- 
licher Abguß  der  Schleimhaut,  aus  einer  fibrinösen  Pseudomembran  bestehend, 
frei  vor.  Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  handelte  es  sich  um  eine  urämische 
Nekrose). 

Bei  der  frischen  Untersuchung  der  Nieren  zeigen  sich  die  Glomeruli 
durchweg  von  normalen  Größenverhaltnissen  mit  blutgefuUtrai  Schlingen,  die 
anscheinend  durchaus  zartwandig  sind.  Die  Struktur  des  Organs  ist  vollkommen 
wohlerhalten,  die  Harnkanälchen,  durchweg  ziemlich  stark  dilatiert,  enthalten 
ganz  enorme  Mengen  von  homogenen  Zylindern  verschiedenen  optischen  Ver- 
haltens. Die  Tubuli  contorti  zeigen  zum  größten  Teil  eine  mäßig  hochgradige 
Verfettung  ihrer  Epithelzellen,  eine  ganz  auffallend  schwere  Verfettung  mit 
reichlicher  Desquamation  von  Zellen  findet  sich  in  den  spiraligen  Teilen 
der  Kanälchen  erster  Ordnung.  Die  Untersuchung  im  polarisierten  Licht 
ergibt,  daß  die  glänzenden  Tröpfchen  in  den  Epithelien  der  gewundenen 
Kanälchen  erster  Ordnung  einfachbrechend  sind,  daß  dagegen  in  den  spira- 
Hgen  Kanälchen  sehr  reichliche  Mengen  von  doppeltbrechender  Substanz 
vorliegen.  Die  Untersuchung  feiner  Celloidinschnitte  nach  FLEMMIKG-Fixierung 
ergibt  ebenfalls  bei  dem  größten  Teil  der  Glomeruli  das  Fehlen  aller  auf- 
fälligen schwereren  Veränderungen :  Die  Knäuel  sind  von  gewöhnlicher  Größe, 
ihre  Schlingen  zart,  hier  und  da  etwas  kernreicher,  aber  fast  durchweg  mit 
roten  Blutkörperchen  erfüllt.  Nur  hier  und  da  findet  sich  ein  Malpighi- 
sches  Körperchen,  das  etwas  größer  ist  als  die  anderen,  plumpere  und  kem- 
reichere  Schlingen  aufweist.  Zuweilen  sieht  man,  besonders  in  der  in  das 
abführende  Kanälchen  hineinragenden  mittelsten  Sohlinge  des  Knäuels,  größere 
Mengen  von  Fett  oder  fettähnlicher  Substanz  (Osmiumreduktion).  In  den 
Kapselräumen  der  Glomeruli  außerordentlich  reichliche  Mengen  geronnenen 
Eiweißes.  Die  Kanälchenlumina  sind  zum  weitaus  größten  Teil  erfüllt  von 
homogenen  Zylindern,  enthalten  dagegen  weder  Blut  noch  Leukocyten  imd 
nur  äußerst  spärliche  desquamierte  Epithelien,  namentlich  in  den  unteren  Ab- 
schnitten der  Markkanälchen.  Die  schwersten  Parenchym Veränderungen  finden 
sich,  ganz  entsprechend  dem  Resultat  der  frischen  Untersuchung,  in  den  ab- 
steigenden Schleifenschenkeln,  die  teils  hochgradige  tropfige  Entmischong  der 
Epithelzellen,  teils  hochgradige  fettige  Degeneration,  hier  und  da  mit  Zell- 
desquamation,  aufweisen.  Das  Zwischengewebe  ist  nirgends  verbreitert.  In 
der  Nähe  der  fettig  degenerierten  Partien  finden  sich  hier  und  da  geschwärzte 
Körnchen  an  längliche  Zwischengewebskerne  angelagert.        «^ 

Der  vorstehende  Fall  bietet  der  Deutung  große  Schwierigkeiten. 
Ich   möchte   an   dieser   Stelle    der   objektiven  Beschreibung  nur  noch 
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die  Bemerkung  hinzufügen,  daß  ich  nach  den  Befunden  der  Glomemli 
es  immerhin  nicht  für  ausgeschlossen  halte,  daß  auch  diese  schwere 
Nierenerkrankung  ursprünglich  auf  eine  Glomerulonephritis  acuta  zu* 
rückgeht.  Andererseits  bin  ich  weit  davon  entfernt,  dies  mit  Bestimmt* 
heit  behaupten  zu  wollen. 

Daß  eine  funktionelle  schwere  Schädigung  der  MALPiam'schen 
Knäuel  vorgelegen  hat,  halte  ich  für  sicher,  angesichts  der  mikroskopisch, 
nachweisbaren  großen  Mengen  von  Eiweiß  in  den  Kapselräumen,  die 
durchaus  dem  klinischen  Befund  exorbitanter  Albuminurie  entsprechen» 

[Ferner  möchte  ich  nicht  versäumen,  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
daß  in  diesem  Falle  trotz  einjähriger  Dauer  nichts  von  berdweisem  Zu- 
grandegehen des  Parenchyms  und  Zwischengewebswucherung  zu  sehen 
16^  also  von  den  Erscheinungen,  die  bei  der  typischen  subakuten  Glome- 
rulonephritis so  sehr  im  Vordergründe  des  ganzen  Bildes  stehen,  daß 
sie  lange  Zeit  überhaupt  für  die  wesentlichen  Veränderungen  gegolten 
haben.  Das  Fehlen  dieser  schweren  Strukturveränderungen  in  einer 
Niere,  deren  MALPiOHi'sche  Körperchen,  wenigstens  soweit  sie  für  die 
Blatzirkulation  in  Betracht  kommen,  anscheinend  nicht  verändert  sind, 
ist  von  größtem  Interesse  für  die  Entscheidung  der  Frage  nach  der 
Abhängigkeit  der  Parencbymveränderuogen  von   denen  der  Glomeruli. 

Ich  komme  auf  diese  Frage  später  bei  der  Zusammenfassung  der 
morphologischen  Befunde  ausführlicher  zurück.  Von  besonderem  Inter- 
esse ist  der  Fall  femer  auch  noch  deswegen,  weil  er  m.  E.  mit  der 
PoNnCK'schen  Auffassung  von  der  Bedeutung  der  Zylinder  für  den 
Untergang  der  spezifischen  Gewebsbestandteile  der  Niere  unvereinbar 
ist:  Trotz  der  geradezu  enormen  Massen  von  Zylindern,  die  in  allen  Ab- 
schnitten des  Kanälchensystems  stecken,  ist  von  irgendwelchen  herd- 
vreisen  Atrophien  oder  von  irgendwelchem  Untergang  von  MALPiaHi'schen 
Knäueln  nichts  zu  finden. 

Ganz  kurz  erwähnen  möchte  ich  endlich  noch,  daß  in  diesem  Falle 
jede  Spur  einer  Herzhypertrophie  fehlte.  Ich  beschränke  mich  aber 
lediglich  auf  den  Hinweis  auf  diese  Tatsache,  da  ich  die  Frage  des 
Zusammenhangs  zwischen  Nierenerkrankungen  und  Herzhypertrophie 
nicht  zu  erörtern  habe. 

Unter  allen  Fällen  von  Nephritis  mit  Hydrops,  die  ich  unter- 
sucht habe;  ist  der  vorliegende  der  einzige,  den  man  als  ein  Beispiel 
der  reinen  „parenchymatösen  Nephritis"  ansprechen  könnte.  Diese 
Fälle  scheinen  selten  zu  sein,  denn  Weigebt  hat  beispielsweise  bei 
jahrelanger  Untersuchung  des  damals  allerdings  noch  etwas  kleineren 
Leipziger  Materials  keinen  derartigen  Fall  beobachtet.  Auch  ich  be- 
sitze keinen  Parallelfall.  (Einen  ganz  ähnlichen  Fall  scheint  aber 
Heh^eke  [Verh.  d.  Path.  Ges.  IX  p.  108]  beobachtet  zu  haben.)  In 
allen  anderen  zur  Sektion  gekommenen  Fällen,  die 
klinisch   als   (schwere)    „chronische  parenchymatöse   Ne- 

4* 
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phritis''  imponiert  hatten,  fänden  sich,  wie  oben  be- 
schrieben,  gewiß  in  vieler  Hinsicht  wechselnde  Be- 
funde, die  aber  immer  durch  schwere  Veränderungen  an 
den  Malpighi^ sehen  Körperchen  in  erster  Linie  cha- 
rakterisiert sin  d.  (In  allen  diesen  Fällen  bestand  Herz- 
hypertrophie.) 

Es  scheint  mir  an  dieser  Stelle  geboten,  noch  einmal  darauf  hin- 
zuweisen, wie  schwer  die  Bearteilung  chronischer  Nierenkrankheiten  auf 
ursprünglich  akut  entzündlicher  Basis  dem  Pathologen  durch  die  offenbar 
ganz  außerordentlich  große  Mannigfaltigkeit  der  Ausgänge  der  (an  sich 
schon  verschieden  schweren)  akuten  Glomerulonephritis  gemacht  wird. 
Es  ist  m.  E.  ganz  klar,  daß  die  „Fälle  von  chronischer  parenchymatöser 
Nephritis  von  leichter  und  mittlerer  Intensität  ohne  Ödeme",  die  z.  B. 
BuTTEBMANN^)  erwähnt  (auch  Loeb)  bei  der  pathologisch-anatomischen 
Bearbeitung  des  Gegenstandes  an  Häufigkeit  sehr  stark  gegenüber  den 
schweren  (mit  Hydrops  und  Herzhypertrophie  verlaufenden)  zurücktreten: 
Sie  fuhren  nicht  zum  Tode  und  kommen  nur  dann  zur  anatomischen 
Untersuchung,  wenn  dem  Leben  durch  ein  anderes  gleichzeitiges  Leihen 
ein  Ende  gesetzt  wird.  —  Es  kommt  mir  an  dieser  Stelle  nur  darauf 
an,  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  große  Lücke  in  unseren  anatoniachea 
Kenntnissen  zu  lenken. 

Den  folgenden  Fall  erwähne  ich  deshalb  nicht  in  Zusammenhang 
mit  der  Beschreibung  der  typischen  Fälle  von  subakuter  Glomerulo- 
nephritis, weil  ich  nicht  mit  völliger  Sicherheit  den  Nachweis  erbringen 
kann,  daß  er  wirklich  dahin  gehört.  Mit  großer  Wahrscheinlichkeit 
glaube  ich  allerdings  annehmen  zu  dürfen,  daß  es  sich  auch  hier  ur- 
sprünglich um  eine  akute  Glomerulonephritis  gehandelt  hat. 

Fall  XXVI.     S.-Nr.  417,  1906.     Obduzent:  Herr  Dr.  EiSEL. 

Der  32  jährige  Droschkenkutscher  F.  G.  kommt  am  17.  in.  06  mit 
den  Zeichen  schwerer  Nierenerkranknng  (ausgebreitete  Ödeme,  sehr  herab- 
gesetzte Harnmenge,  hoher  Eiweißgehalt)  zur  Aufnahme.  Er  gibt  an«  im 
Spätsommer  1905  plötzlich  ohne  irgendwelche  vorhergegangene  fieberhafte 
Erkrankung  mit  AnschwelluDg  des  ganzen  Leibes  erkrankt  zu  sein.  Er  gibt 
auf  Befragen  weiter  noch  an,  häufig  an  Mandelentzündung  gelitten  zu  haben. 
Vor  Jahren  (genaue  Angaben  über  den  Zeitpunkt  liegen  nicht  vor)  Exstirpation 
beider  Hoden  und  Nebenhoden  wegen  Tuberkulose.  Während  des  etwa 
3  Wochen  währenden  Aufenthaltes  im  Krankenhause  ist  die  Hammenge 
herabgesetzt,  etwa  400  ccm ;  bei  einem  Eiweißgehalt  bis  zu  38%^.  unter 
zunehmender  Dyspnoe  und  Herzinsuffizienz  bei  bedeutender  Vergroßerimg 
des  Herzens,  schließlich  unter  weiterer  Abnahme  der  Hammenge  und  Be- 
nommenheit tritt  am   11.  IV.  06  der  Exitus  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete  auf  chronische  parenchymatöse  Nephritis 
(große  weiße  Niere). 

Bei  der  Autopsie  fanden  sich  schwerer  allgemeiner  Hydrops,  &st  totale 
Verkäsung   der   rechten   Niere,  Vergrößerung   und  schwere  Veränderung  der 

1)  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  74. 
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linken  Niere,  sehr  hochgradige  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Parietal- 
thrombose,  Infarkte  in  verschiedenen  Organen  und  —  abgesehen  von  ver* 
schiedenen  anderen  Komplikationen  —  beginnende  Atherosklerose  der  Aorta. 

Die  linke  Niere :  Sehr  stark  vergrößert,  Länge  14,5  cm,  Breite  am  Kilns 
6,5  om,  die  fibröse  Kapsel  etwas  fester  haftend,  die  Oberfläche  gelblich-rötlich 
mit  einigen  kleinen  bräunlichen  Flecken  .  .  .  Am  unteren  Pol  ein  größerer, 
anscheinend  ziemlich  frischer  Infarkt  .  .  .  Die  Kinde  verbreitert,  etwas  trübe, 
von  gelblich-rötlicher  Farbe,  von  der  sich  die  Glomeruli  und  die  kleinen 
Gefäße  sehr  deutlich  als  rote  Pünktchen  und  Streifchen  abheben.  Die 
fiindenzeichnung  etwas  undeutlich,  verwaschen,  die  Rinde  hier  und  da  gelb* 
lieh  fleckig. 

Bei  der  frischen  Untersuchung  von  Abstrichpräparaten  der  Niere  zeigen 
die  Glomeruli  mit  auffallender  Konstanz  den  folgenden  Befund :  Sie  sind  sehr 
groß,  ihre  Schlingen  zum  weitaus  größten  Teil  prall  mit  roten  Blutkörperchen 
gefüllt  und,  soweit  sich  beurteilen  läßt,  ganz  zartwandig.  Nahezu  in  jedem 
Glomerulus  aus  einer  großen  Anzahl  von  Abstrichen  finden  sich  in  einigen 
Knäuelschlingen,  die  dem  Anschein  nach  dem  Hilus  gegenüber  liegen,  dicke 
Massen  einer  stark  lichtbrechenden  Substanz,  während  an  diesen  Schlingen 
die  Abgrrenzung  der  Wand  nicht  gelingt.  Die  Untersuchung  mit  dem 
Polarisationsmikroskop  ergibt,  daß  die  fettartigen  Massen  im  Innern  dieser 
Kapillaren  ausnahmslos  doppeltbrechend  sind.  —  An  frischen  Schnitten  wird 
außerdem  verbreitete  fettige  Degeneration  von  Bindenparenchym  mit  unregel- 
mäßiger herdförmiger  Anordnung  und  ebenfalls  unregelmäßig  verteilte  Ver- 
mehrung und  zellige  Infiltration  des  Zwischengewebes  festgestellt. 

An  Schnitten,  die  nach  Fixierung  in  Flemminq 'scher  Lösung  gewonnen 
werden,  zeigen  sich  die  Glomeruli  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  ganz  er- 
heblich vergrößert,  bei  sehr  deatlicher  Vermehrung  ihrer  „endothelialen"  Kerne. 
!Die  Schlingen  sind  dabei  größtenteils  zartwandig,  die  Schlingenwände  deutlich 
doppelt  konturiert,  im  Lumen  finden  sich  zahlreiche  rote  Blutkörperchen. 
Hier  und  da  ist  das  Epithel  in  mehr  oder  weniger  starker  Desquamation  be- 
griffen. Dem  frischen  Befunde  entsprechend,  konstatiert  man  an  Serien- 
Bchnitten  nahezu  in  allen  Glomeruli,  daß  die  dem  Hilus  gegenüberliegenden, 
in  das  abführende  Kanälchen  hineinragenden  Schlingen,  die  meist  etwas 
plumper  gestaltet  sind  als  die  übrigen,  prall  erfüllt  sind  von  schwarzen  und 
grauen,  zu  kleineren  und  größeren  Klumpen  konfluierenden,  runden  und  un- 
regelmäßiger gestalteten  Klümpcfaen.  Die  Kapillarwand  läßt  sich  in  der  Regel 
wenigstens  stellenweise  noch  deutlich  feststellen.  Nach  außen  von  derselben 
finden  sich  deutlich  vermehrte  epitheliale  Kerne.  Gar  nicht  selten  findet  sich 
die  gleiche  schwere  Veränderung  auch  an  anderen  Kapillaren  eines  Knäuels. 
Kleinere  Häufchen  von  mit  Osmium  geschwärzter  Substanz  finden  sich  in  den 
verschiedensten  Kapillarschlingen  sehr  häufig.  Verhältnismäßig  selten  trifft 
man  MALPiGHi'sche  Knäuel  in  vorgeschrittener  Schrumpfung  an.  Häufiger 
andere,  die  sich  von  den  zuerst  beschriebenen  durch  geringeren  Kern- 
reichtnm  der  Schlingen  und  durch  ganz  exzessive  Füllung  derselben  mit 
roten  Blutkörperchen  unterscheiden.  An  Schnitten,  die  nach  Fixierung  in 
MÜLLEB'scher  Flüssigkeit  mit  Formolzusatz  gewonnen  worden  sind,  sind  die 
Veränderungen  der  Glomeruli  ebenfalls  sehr  gut  zu  verfolgen.  Da,  wo 
—  dem  Vorhandensein  fettähnlicher  Substanzen  entsprechend  —  in  Flemming- 
Bchnitten  schwärzliche  Massen  gefunden  werden,  zeigen  die  Kapillaren  aus- 
schließlich breite  Lumina,  in  denen  in  unregelmäßiger  Verteilung  feine 
homogene,  schwachgefärbte  Netze  breite  Lücken  und  Spalten  abteilen.  Zu 
erwähnen   ist   noch,    daß    das    Kapselepithel    meist   keine  nachweisbaren  Ver- 
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änderuDgen  zeigt,  daß  aber  hier  and  da  einzelne  oder  mehrere  Yerwachsungen 
zwischen  Knäuel  und  Kapsel  Torliegen.  Zuweilen  ist  an  den  mit  der  Kapsel 
▼erlöteten  Schlingen  keine  besonders  schwere  Veränderung  nachzuweisen, 
zuweilen  zeigen  diese  Schlingen  homogene  Beschaffenheit  an  zirkumskripter 
Stelle.  An  den  verhältnismäßig  spärlichen  Glomemli,  die  höhere  Grade  der 
Verschmelzung  mit  der  Kapsel  zeigen,  findet  sich  starke  streifige  Verdickung 
der  letzteren  und  ausgedehnte  Verwachsung  mit  Einstrahlung  von  Kapselfaaern 
in  die  kern  reichen  Glomerulusschlingen.  Besonders  auffallend  ist  an  einer 
großen  Anzahl  von  Knäueln  das  Verhalten  der  Arteriola  afferens,  die  bald 
mehr,  bald  weniger  ausgesprochene  Vermehrung  ihrer  endothelialen  Kerne 
aufweist.  Verschluß  des  Lumens  durch  die  Kernwucherung  oder  durch 
Thromben  habe  ich  aber  nirgends  feststellen  können. 

Die  gröbere  Struktur  des  Parenchyms  ist  im  allgemeinen  einigermaßen 
erhalten,  die  Kanälchen  der  Rinde,  mehr  oder  weniger  hochgrradig  dilaüert 
and  herdweise  in  hohem  Grade  fettig  degeneriert,  enthalten  im  ganzen  nicht 
sehr  reichliche  homogene  Zylinder.  Hier  und  da  finden  sich  einzelne,  enorm 
dilatierte,  mit  sehr  großen  homogenen  Zylindern  erfüllte  Kanalchen.  Das 
Zwischengewebe  in  unregelmäßiger  Weise  verbreitert,  an  einzelnen  Stellen 
in  sehr  hohem  Grade,  meist  nur  wenig.  Im  Bereiche  der  fettig  degenerativen 
Veränderungen  am  Farenchym  findet  sich  lebhafte  Aufnahme  von  Fett  bzw. 
fettähnlicher  Substanz  in  das  Zwischengewebe.  Die  Marksubstanz  zeigt  im 
ganzen  nicht  sehr  hochgradige  Veränderungen,  auch  keine  beträchtliche  Ver- 
mehrung des  Zwischengewebes.  Die  breiten  Schenkel  der  BiENLS'schen 
Schleifen  sind  in  großer  Ausdehnung  fettig  degeneriert.  Zu  erwähnen  sind 
endlich  in  diesem  FaUe  noch  reichliche  Zeichen  von  regenerativer  Wucherung 
von  Hamkanälchenepithelien. 

Ich  glaube,  wenn  mau  den  klinischen  Verlauf  und  das  pathologisch- 
bistologiBche  Bild  des  beschriebenen  Falles  ohne  Voreingenommenheit 
prüft,  so  wird  man  mit  überwiegender  Wahrscheinlichkeit  zu  der  Annahme 
kommen,  daß  es  sich  nm  eine  (ursprünglich  akute)  G-Iomemlonephritis  von 
mehrmonatlicher  Dauer  handelt,  die  eine  (infolge  des  Aasfalles  der  an* 
deren  Niere   durch  tuberkulöse  Verkäsung  hypertrophisch  gewordene?) 
Niere  befallen  hat.    Der  hier  erhobene  histologische  Befund  unterscheidet 
sich  von  den  im  letzten  Abschnitt  wiedergegebenen,   für  die  chronische 
parenchymatöse  Nephritis  typischen,  nur  quantitativ  insofern,  als  in  keinem 
der  dort  beschriebenen   Fälle,    in   denen  der   Tod    durch   die   Niei6n- 
erkrankung  herbeigeführt  war,  so  viele  Glomeruli  verhältnismäßig  ge- 
ringe Veränderungen  und  starke  BlutfüUuDg  ihrer  Schlingen  aufgewiesen 
haben,  als  in  dem  komplizierten  letzten  !Fall.    Hierzu  ist  zunächst  aber 
zu  bemerken,  daß  die  gesamte  Arbeit  der  Hambereitung  angesichts  der 
Zerstörung  der  rechten  Niere  der  linken  zufiel,  so  daß  also  angenommen 
werden  muß,  daß  geringere  funktionelle  Störungen  zur  Insuffizienz  des 
Organes  führen  konnten.     Besondere  Bedeutung  scheint  mir  aber  der 
Tatsache  beigemessen  werden  zu  müssen,  daß  eine  sehr  große  Zahl  von 
MALPiGHi'schen  Knäueln  —  auch  abgesehen  von  der  Vergrößerung  und 
dem  Kemreichtum  der  Schlingen  —  schwere  Veränderungen   eiozelner 
Knäuelschlingen,  insbesondere  Auftreten  beträchtlicher  Massen  von  fett- 
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Ähnlicher  Substanz  in  den  Schlingen  an  der  Spitze  des  Glomerulus  auf- 
weisen, Veränderungen,  die  auch  bei  kurzer  Dauer  von  akuter  Glomerulo- 
nephritis und  in  einzelnen  typischen  Fällen  von  protrahiertem  Verlauf 
nachweisbar  waren. 

Kurz  erwähnen  will  ich  schließlich  noch,  daß  auch  in  diesem  Falle, 
entsprechend  der  Durcbgängigkeit  der  Glomeruluskapillaren,  ein  aus- 
gedehnter Untergang  von  Parenchym  mit  hochgradiger  Zwischengewebs- 
vermehrung  noch  nicht  nachweisbar  ist,  so  daß  also  auch  in  diesem  Falle 
wieder  ein  gewisser  Parallelismus  zwischen  der  Schwere  der  Glomernlus- 
veränderuDgen  und  den  eigentlich  destruktiven  Prozessen  am  Parenchym 
zu  konstatieren  ist. 

Ätiologisch  ist  der  Fall  unklar.  An  eine  tuberkulöse  Basis  der  Ver- 
änderungen in  der  linken  Niere  zu  denken  liegt  kein  Anhaltspunkt  vor. 

Als  wesentliches  Besultat  des  Abschnittes  betrachte  ich  die  Fest- 
stellung, daß  die  „chronische  Nephritis  mit  Hydrops**  (nach  Fb.  Müllbb) 
sich  in  allen  Fällen  —  mit  verschwindend  seltenen  Ausnahmen  —  als 
eine  echte  „Glomerulonephritis"  heraustellt. 


3.  Falle  von  Glomernlonepliritis  mit  jahrelanger  Krankheitsdaner. 

In  den  beiden  ersten  Abschnitten  dieser  Arbeit  ist  der  Nachweis 
erbracht  worden,  daß  die  „akute  parenchymatöse  Nephritis"  der  Kliniker 
in  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  pathologisch-histologisch 
das  Bild  der  akuten  Glomerulonephritis  darbietet,  und  daß  der  „chroni- 
schen parenchymatösen"  Nephritis  der  Kliniker  die  unter  dem  Namen 
der  „subakuten  Glomerulonephritis'^  zusammengefaßten  Veränderungen 
entsprechen.  Die  Vennutung  liegt  nahe,  daß  die  „sekundäre  Schrumpf- 
niere", die  sich  nach  den  übereinstimmenden  Angaben  der  klinischen 
Beobachter  der  letzten  Jahrzehnte  aus  der  chronischen  parenchymatösen 
Nephritis  entwickeln  kann,  histologisch  immer  als  chronische  Glomerulo- 
nephritis zu  erkennen  ist. 

Der  Kliniker  kann  in  der  Kegel  die  Diagnose  auf  „sekundäre 
Schrumpfniere"  nur  bei  Kenntnis  der  Vorgeschichte  des  Patienten  stellen 
(Senator).  Infolgedessen  sind  Fälle  dieser  Art,  die  von  Anfang  bis  zu 
Ende  in  einwandsfreier  Weise  beobachtet  worden  sind,  heute  noch  ge- 
radezu als  Seltenheiten  zu  bezeichnen  —  zum  mindesten  in  der  Literatur. 
Ich  erwähne  hier  einen  Fall  von  von  Leyden  (sekundäre  Schrumpfniere 
3  Jahre  nach  postskarlatinöser  Nephritis),  femer  einen  allerdings  nicht 
ganz  so  klaren,  aber  wegen  der  Dauer  der  Erkrankung  interessanten 
Fall  von  AuFBECHT  (sekundäre  blaße  Schrumpfniere  bei  einer  20  Jahre 
dauernden  Nephritis  im  Anschluß  an  Skarlatina),  endlich  die  Mitteilung 
von  Held,  dessen  Fall  anamnestisch  nicht  ganz  klar   ist.    Besonders 
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möclite  ich  aber  auf  den  einzigartigen  Fall  von  Dixon  Mann  hinweisen, 
der  deshalb  von  ganz  besonderem  Interesse  ist,  weil  der  Antor  selbst 
Tom  Jahre  1866  bis  znm  Jahre  1894  ihn  verfolgt  hat:  ein  Yierzehn- 
jähriges  Mädchen  erkrankte  1867  an  Skarlatina  und  anschließender  typi- 
scher „akuter  parenchymatöser^  Nephritis.  Die  Nierenerkrankung  heilte 
scheinbar  vollständig  aus,  doch  blieb  während  der  ganzen  Lebensdaaer 
•des  Individuums  der  Harn,  der  jährlich  mehrmals  untersucht  wurde, 
eiweißhaltig.  In  den  7  oder  8  Jahren,  die  der  akuten  Erkrankung  folgten, 
-traten  mehrfach  wieder  Erscheinungen  von  Nephritis  auf:  der  Harn 
wurde  spärlich,  trübe  und  dunkler  oder  rot  gefärbt.  Bei  einigen  dieser 
Anfälle  traten  erhebliche  Ödeme  auf.  Etwa  vom  Jahre  1880  an  stieg 
die  Harnmenge,  während  gleichzeitig  der  Harn  heller  wurde.  Im  Jahre 
1894  trat  dann  unter  den  Erscheinungen  völliger  Niereninsuffizienz  und 
schließlich  unter  urämischen  Symptomen  der  Tod  ein.  Bei  der  Autopsie 
fand  sich  eine  kleine  rote  Schrumpfniere.  Die  Kapsel  war  nicht  ohne 
Substanzverlust  abstreitbar,  die  Oberfläche  rot,  fein  höckerig.  Der  kune 
mikroskopische  Befund  scheint  mit  den  von  mir  später  für  ähnliche 
Fälle  mitzuteilenden  Beobachtungen  durchaus  übereinzustimmen:  die 
MALPiGHfschen  Körperchen  und  die  BowMAN'sche  Kapsel  waren  fast  aus- 
nahmslos in  fibröser  Umwandlung.  Diejenigen,  die  erhalten  geblieben 
waren,  waren  in  einem  Zustand  von  „fibro-hyaline  degeneration**.  Nor 
wenige  MALPiGHi'sche  Körperchen  machten  den  Eindruck  einer  gewissen 
Funktionsfähigkeit.  Die  Rindenkanälchen  waren  stark  dilatiert,  das 
Zwischengewebe  erheblich  verbreitert,  die  kleinen  Arterien  zeigten  Ver- 
änderungen, hauptsächlich  Verdickungen  der  Intima. 

Ich  komme  damit  zu  den  pathologischen  Befunden,  die  bei  der 
sogen,  „sekundären  Schrumpfniere"  erhoben  wurden  und  halte  mich  hier 
zunächst  an  die  vorgeschrittensten  Fälle.  Für  diese  Ist,  wie  u.  a. 
Aufrecht  und  Sekatob  betonen,  bei  der  Autopsie  der  Befund  einer 
„kleinen  weißen  Niere"  der  häufigste.  Ich  möchte  aber  schon  hier 
darauf  aufmerksam  machen,  daß  z.  B.  gerade  der  klassische  Fall  von 
DlxoN  Mann  bei  der  Autopsie  den  Befund  einer  kleinen  roten  Schrumpf- 
niere ergab.  Kurze  Angaben  über  die  histologischen  Veränderungen 
finden  sich  sowohl  in  den  bisher  zitierten  Publikationen  als  auch  in  den 
verschiedenen  Lehrbüchern  der  pathologischen  Histologie.  Besonders 
eingehend  beschreibt  die,  wie  ich  noch  darlegen  werde,  für  die  typischen 
Fälle  dieser  Art  charakteristischen  Glomerulusveränderungen  Ziegler 
bei  Besprechung  der  „indurierten  Schrumpfniere".  Einzelne  Angaben 
über  die  histologischen  Veränderungen  finden  sich  schon  bei  Langhass. 
Beschreibungen  der  sogleich  darzulegenden  Glomeruluaveränderungen 
finden  sich  endlich  in  der  sehr  reichlichen,  rein  pathologisch-histolo- 
gischen  Literatur  zerstreut  in  großer  Zahl,  doch  ist  es  unmöglich,  bei 
dem  mehr  oder  weniger  vollständigen  Mangel  von  Angaben  über  den 
klinischen   Verlauf  und  über   die  genaueren  histologischen  Details  des 
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ganzen  Organes  alle  diese  letztgenannten  Publikationen  richtig  zu 
werten. 

Erwähnen  muß  ich  nur  noch  den  anamnestisch  nicht  ganz  klaren, 
anatomisch  aber  sehr  interessanten  Eall,  der  in  der  Dissertation  von 
Sophie  Renabb  beschrieben  ist,  und  der  von  der  Verfasserin  als  „ana« 
tomischer  Beweis  für  die  Lehre  von  der  sekundären  Schrumpfniere^ 
angesehen  wird.  Hier  fand  sich  die  eine  Niere  „im  Zustande  entzünd- 
licher Schwellung  mit  beginnender  Schrumfung^,  die  andere  stellte  eine 
„exquisite  Schrumpfniere  mit  zwei  zurückgebliebenen  parenchymatös 
entarteten  Resten"  dar. 

Aus  allen  in  der  Literatur  niedergelegten  Mitteilungen  geht  hervor^ 
daß  man  sichergestellte  Fälle  einschlägiger  Art  für  sehr  selten  hält. 
Ich  glaube,  man  hat  die  Seltenheit  des  Befundes  überschätzt ;  wenigstens 
habe  ich  im  Laufe  weniger  Jahre,  ohne  daß  ich  behaupten  wollte,  alle 
Fälle  des  hiesigen  Materials  gesammelt  zu  haben,  eine  ganze  Reihe 
von  sicheren  entzündlichen  (i.  e.  „sekundären")  Schrumpfnieren  unter- 
suchen können. 

Ich  beginne  mit  einem  klinisch  genau  beobachteten  Falle. 

Fall  XX Vn.     S.-Nr.  623,   1902. 

Der  bei  dem  Tode  15  Jahre  alte  Knabe  erkrankte  in  seinem  11.  Lebens- 
jahre (1898)  an  akuter  hämorrhagischer  Nephritis  im  AnschloB  an  eine  Er- 
kältung, von  der  es  nicht  ganz  feststeht,  ob  sie  mit  Angina  einhergegangen  ist. 

Seit  dem  Rückgang  der  ersten  Erscheinungen  von  Nephritis  ist  er  dauernd 
kränklich  und  oft  bettlägerig  krank  gewesen. 

Im  letzten  Lebensjahre  ist  die  Hammenge  dauernd  ziemlich  beträchtlich^ 
der  Eiweißgehalt  des  Harns  beträgt  6— 7— 8%^,.  Seit  Weihnachten  1901 
vollständige  Erblindung.  Der  Tod  tritt  unter  bydropischen  Erscheinungen 
im  Juni  1902  ein.     Die  Dauer  des  Nierenleidens  beträgt  also  4^/^  Jahre. 

Bei  der  Autopsie  (Herr  Dr.  Risel)  fanden  sich  schwere  Nierenverände* 
rangen,  Herzhypertrophie,  Retinitis  albuminurica,  allgemeiner  Hydrops,  außer- 
dem chronische  Fericarditis  und  chronische  Pleuritis. 

Die  Nieren  beide  deutlich  geschrumpft,  die  linke  ca.  8,5  cm  lang,  am 
Hilus  4  cm  breit.  Die  Kapsel  etwas  fester  haftend.  Die  Oberfläche  stark 
höckerig,  von  fleckiger,  vorwiegend  gelblich-weißer  Färbung,  von  der  sich 
kleine  intensiver  gelb  gefärbte  Fleckchen  und  die  dunkelroten  Verzweigungen 
der  Oefaße  deutlich  abheben.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Kinde 
verschmälert,  die  Olomeruli  sind  auf  der  Schnittfläche  zum  Teil  als  helle, 
grau-weißliche,  vorspringende  Pünktchen  zu  erkennen ;  daneben  fallen  einzelne 
besonders  intensiv  gelbliche  Fleckchen  auf.  Die  Konsistenz  der  Einde  ist 
fest.  Die  Marksubstanz  ohne  erhebliche  Veränderungen.  Die  Nierenkelche 
und  das  Nierenbecken  sind  vollständig  ausgestopft  mit  dicken  breiartigen 
grangelbliche  Massen  von  Konkretionen  bamsaurer  Salze. 

Mikroskopischer  Befund  der  Nieren:  (Vgl.  Taf.  U  Fi^.  11  und  12.) 
Im  allgemeinen  fällt  zuerst  ein  ganz  ungewöhnlich  starkes  Überwiegen  des 
interstitiellen  Gewebes  über  die  Parenchymbestandteile  in  der  ganzen 
Niere  auf  (vgl.  Fig.  11  Zw).  Das  Mißverhältnis  zwischen  beiden  ist  in 
der  Marksubstanz  ganz  besonders  in  die  Augen  springend.  Hier  finden 
sich     nur     spärliche    weite    Tubuli    vom    Typus    der    Sammelröhren    durch 
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breite,  meist  zellreiche  Bindegewebszüge  getrennt;  dazwischen  trifft  man 
kleine  epitheliale  Schläuche  von  etwas  anregelmäßiger  Anordnung  mit  sehr 
niedrigem  Epithel,  in  ihrem  ganzen  Anblick  an  kleinste  Grallengänge  er- 
innernd. Diese  letzteren  lassen  ein  Lumen  gewöhnlich  nicht  erkennen;  die 
ersteren  haben  ein  weites  Lumen,  in  dem  sich  nicht  selten,  aber  aach  nicht 
sehr  häufig,  homogene  Zylinder,  oder  auch  rote  Blutkörperchenkonglomerate 
finden.  Li  der  Rinde  wechseln  ausgedehnte  Partien  mehr  oder  weniger  zell- 
reichen Bindegewebes,  das  kaum  erkennbare  Eeste  von  Parenchym  enthält, 
mit  kleineren  inselartig  verstreuten  Bezirken  stark  erweiterter  gewundener 
Kanälchen  mit  meist  hochgradig  verfettetem  Epithel  ab.  Unmittelbar  unter 
der  Kapsel  ist  dieser  Wechsel  im  Aussehen  besonders  deutlich.  Mit  den 
„Liseln"  gewundener  Kanälchen  stehen  die  wenigen  durch  die  Grensschicht 
durchtretenden  autsteigenden  Schleifenschenkel  in  Beziehung.  Auch  deren 
Epithel  ist  meist  hochgradig  verfettet.  Im  übrigen  ist  eine  Identifizierung 
der  erhaltenen  Kanälchen  hinsichtlich  ihrer  Zugehörigkeit  zu  bestimmten  Ab- 
schnitten des  Kanälchensystems  nicht  möglich.  —  Die  Glomeruli  weisen  in 
ihrer  überwiegenden  Mehrzahl  aufföUig  gleichmäßige  Veränderungen  auf:  Sie 
sind  beträchtlich  vergrößert  (Durchmesser  von  280 — 320  fi  und  mehr)  und 
zeigen  sämtlich  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  streifige  Verdickung  ihrer 
Kapseln  (vgl.  Fig.  11  und  12  K);  die  Schlingen  sind  so  breit  wie  in  Fällen 
von  akuter  Glomerulonephritis,  aber  durchaus  plump,  ohne  feinere  Gestaltung 
der  Oberfläche  bzw.  der  Ränder,  und  bestehen  —  von  ganz  schmalen,  zuweilen 
einzelne  rote  Blutkörperchen  enthaltenden  Spalträumen  dicht  am  peripheren 
Rande  abgesehen  —  aus  ganz  homogenen,  bei  Safraninfarbung  matt  gelblich 
bis  braunrötlich,  mit  Eosin  gleichmäßig  und  intensiv  rötlich  gefärbten  Massen 
vom  Aussehen  von  Hyalin,  in  denen  sich  zahlreiche  Kerne  von  länglichrunder 
Form  und  mäßigem  Chrom atingehalt  eingelagert  finden.  Allgemeine  Aus- 
sagen über  die  Anordnung  dieser  Kerne  lassen  sich  nicht  machen;  sie  ent- 
behrt aber  immerhin  nicht  einer  gewissen  Regelmäßigkeit;  insbesondere  ver^ 
läuft  die  Längsachse  der  meisten  derartigen  Kerne  in  der  Regel  annähernd 
parallel  dem  äußeren  Kontur  der  Schlinge.  Die  homogenen  (hyalinen)  Massen 
nehmen  vorwiegend  die  inneren  Teile  der  verbreiterten  Sohlingen  ein, 
während  an  vielen  Schlingen  auf  kleinere  oder  größere  Strecken  hin  die 
äußere  Wand  fast  von  der  gleichen  Zartheit  ist,  wie  an  normalen  Glomemlis. 
An  sehr  zahlreichen  Knäueln  ist  aber  auch  an  diesen  äußeren  Teilen  der 
Schlingenwand  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Verdickung  und  homogene 
Beschaffenheit  wahrnehmbar;  die  breite,  gleichmäßig  hyaline  Masse,  die  die 
Kapillarwand  ersetzt,  geht  dann  ganz  kontinuierlich  in  die  gleichartigen  Massen 
im  Innern  der  Schlingen  über,  von  denen  sie  in  keiner  Weise  zu  trennen 
ist.  —  Hier  und  da  findet  man  den  Schlingen  aufsitzende  Epithelzellen  (Fig.  12 
GE),  die  meist  nicht  vergrößert,  oft  umgekehrt  auffallend  schmal  sind;  das 
Kapselepithel  pflegt  keine  stärkere  Vermehrung  seiner  Kerne  zu  zeigen.  Ver- 
hältnismäßig häufig  findet  man  diese  großen  Knäuel  an  einer  oder  mehreren  Stellen 
der  Schnittfläche  mit  der  Kapsel  „  verschmolzen ** ;  in  der  Regel  ist  die  Ver- 
schmelzungsstelle (Fig.  12  V)  selbst  kernarm :  sowohl  die  Glomerulusschlinge 
als  auch  die  benachbarte  Partie  der  Kapsel  enthalten  wenig  Kerne ;  aber  auch 
solche  epithelialer  Natur  pflegen  hier  nicht  mehr  nachweisbar  zu  sein,  wohl  al>er 
in  dem  benachbarten  spaltförmigen  Kapselraum,  wo  meist  in  der  nächsten  Nähe 
eine  deutliche  Vermehrung  der  Epithelien  der  Kapsel  statthat  (Fig.  12  K£). 
—  An  manchen  Knäueln  sind  solche  Verwachsungen  in  großer  Zahl  und  großer 
Ausdehnung  vorhanden.  Seltener  findet  man  MALPiGHl'sche  Körperchen,  die 
an  der  ganzen  einen  Hälfte  ihres  TJmfangs  eine  derartige  Verlötung  mit  der 
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Kapsel  zeigen;  an  eolchen  ist  die  Kernarmut  der  Yerlötungsstelle  besonders 
deutlich,  ebenso  auch  der  ganz  allmähliche  Übergang  der  Substanz  der  Kapsel 
in  die  hyalinen  Massen  der  Schlingen.  —  Diese  letzteren  Glomeruli  zeigen 
den  Modus  der  Verödung,  die  man  in  voller  Ausbildung  besonders  an  zahl- 
reichen Knäueln  der  Grenzschicht  sieht;  das  letzte  Stadium  wird  darge- 
stellt durch  kemarme  homogene  Kugeln,  in  denen  man  in  der  Regel  noch 
einen  helleren,  etwas  streifigen  peripheren  Teil,  der  der  Kapsel  entstammt, 
von  einem  mehr  homogenen,  stärker  tingiblen  inneren  Teil,  dem  letzten  Kest 
der  Kapillaren,  unterscheiden  kann. 

Die  größeren  Arterien  sind  stark  geschlängelt,  zeigen  aber  keine  erheb- 
liche Verdickung  der  Wand  oder  einer  einzelnen  "Wandschicht.  Von  den 
kleinen  weist  die  Mehrzahl  ebenfalls  keinerlei  Veränderungen  auf;  insbesondere 
ist  bei  diesen  die  Intima  in  der  Kegel  nicht  verdickt.  Hier  und  da  findet 
man  fettige  Degeneration  der  Media,  und  zwar  teils  Fetttröpfchenanhäufung 
in  der  Umgebung  von  deren  Kernen,  teils  eine  diffuse  fettige  Entartung  des 
Moskelringes ;  sehr  selten  sieht  man  eine  zu  einem  obliterierten  Knäuel 
führende  kleine  Arteria  afferens,  deren  Lumen  durch  eine  homogene  Masse 
verschlossen  ist,  die  der  in  den  Schlingen  angetroffenen  färberisch  gleiches 
Verhalten  zeigt. 

Ich  glaube,  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  der  vorstehende  Fall 
den  Ausgang  einer  akuten  Glomerulonephritis  mit  jahrelanger  Krankheits- 
dauet  darstellt.  Etwas  unsicherer  erscheint  —  anamnestisch  —  der 
folgende  Fall,  den  ich  aber  immerhin  für  wesensgleich  mit  dem  letzten 
ansehe» 

FaU  XXVin.     S.-Nr.  1214,  1902. 

Der  30  jährige  H.  L.  kam  vor  3  Jahren  (am  16.  II.  1899)  zum  ersten 
Male  zur  Aufnahme  in  die  Medizinische  Klinik  wegen  krupöser  Pneumonie. 
Über  ein  Nierenleiden,  das  etwa  vorher  schon  bestanden  hätte,  ist  nichts 
bekannt.  Während  die  Lungenentzündung  am  17./ 18.  XI.  mit  kritischem 
Abfall  der  Temperatur  in  Heilung  überging,  traten  Erscheinungen  seitens  der 
Nieren  auf.  Schon  bei  der  Aufnahme  war  ein  Eiweißgehalt  des  Harns  von 
V2  %o  gefunden  worden;  Zylinder  fehlten.  Am  25.  XI.  immer  noch  Spuren 
von  Albumen,  keine  Zylinder.  Am  28.  XI.  leichtes  Knöchelödem, 
einzelne  hyaline  Zylinder,  Blut  im  Harn.  Der  ürinbefund  bleibt  unverändert 
(2 — 3  ^/qq  Eiweiß)  bis  zum  6.  XII.,  an  welchem  Tage  der  Patient  auf  seinen 
Wunsch  entlassen  wird. 

Ein  halbes  Jahr  später  kam  der  Patient  von  neuem  in  das  Krankenhaus 
wegen  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Mattigkeit  u.  s.  f. 

Er  blieb  wiederum  auf  eigenen  Wunsch  nur  8  Tage  in  der  Behandlung. 
Während  dieser  Zeit  war  die  Harnmenge  durchschnittlich  gegen  2000  ccm 
bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  1010 — 1012,  einem  Eiweißgehalt  von 
3^/2 — ß^oo*  Im  Sediment:  außerordentlich  zahlreiche  Leukocyten,  zahlreiche 
fein-  und  grobgranulierte  Zylinder,  Fettzylinder,  hyaline  Zylinder ;  rote  Blut- 
körperchen; Fettkömchenzellen;  Epithelien. 

Nach  der  Entlassung  stellten  sich  nach  seinen  Angaben  zuweilen  wieder 
Ödeme  ein;  im  Juli  1902  machte  er  eine' „Lungenentzündung**  durch,  über 
deren  Wesen  nichts  bekannt  ist;  im  Anschluß  hieran  traten  starke  Ödeme 
auf,  Atembeschwerden  veranlaßten  den  L.,  zum  dritten  Male  am  27.  YIII.  1902 
das  Krankenhaus  aufzusuchen.  Bei  der  Aufnahme  wurde  rechtsseitige 
Ketinitis    albuminurica    festgestellt.      Harnmenge    (27.   YIII.    bis    25.    IX.) 
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durchschnittlich  etwa  1900  ccm  bei  einem  spezifischen  Gewicht  von  1008 
bis  1011,  einem  EiweißgehaU  von  P/«  bis  3^2  %o-  -^™  Harn  fanden  sich 
zahlreiche  homogene  wachsartige  Zylinder,  vielfach  bedeckt  mit  kristaUiiÜBchen 
Niederschlägen,  seltener  rote  und  weiße  Blutkörperchen  und  Nierenepithelien. 

Bei  der  Autopsie  fanden  sich  die  Nieren  geschrumpft  (Länge  9,5  cm, 
Breite  4,5  cm,  Dicke  bis  3,5  cm),  mit  schwer  ablösbarer  Kapsel,  blasser 
Oberfläche ;  die  Rinde  deutlich  verschmälert ;  die  Glomeruli  als  blasse  Komohen 
deutlich  sichtbar.     Starke  Herzhypertrophie. 

Der  mikroskopische  Befand  (Taf.  11  Fig.  13  und  14)  erinnert  lebhaft 
an  denjenigen  des  vorigen  Falles.  Die  Beschreibung  von  Parenchym  und 
Zwischengewebe  kann  dahin  zusammengefaßt  werden,  daß  in  der  letzten 
Niere  der  Untergang  der  Kanälchen  in  Mark  und  Binde  weniger  vorge- 
schritten ist  als  in  Fall  XXYII;  die  Verbreiterung  des  Zwischengewebes  ist 
dementsprechend  auch  etwas  geringer.  Im  übrigen  könnte  der  Befund  des 
vorigen  Falles  nahezu  wörtlich  für  den  vorliegenden  wiederholt  werden. 
Bei  schwacher  Vergrößerung  ist  die  Ähnlichkeit  deshalb  noch  besonders 
frappant,  weil  auch  die  Glomeruli  nach  ihrer  Gruppierung,  Gestalt,  Größe 
und  dem  allgemeinen  Eindruck  von  Schlingen  und  Kapsel  ein  ganz  über- 
einstimmendes Aussehen  zeigen,  wie  diejenigen  in  Fall  XXVII.  Auch  hier 
finden  sich  neben  ungewöhnlich  großen  Malpighi 'sehen  Knäueln  mit  plumpen 
Schlingen  (Fig.  1 3  S) ,  deutlichem  Kapselraum,  streifiger  Kapsel  verdickung 
(vgl.  Fig.  13K),  alle  Übergänge  bis  zu  ganz  homogenen,  kemarmen  Kugeln 
mit  deutlich  streifiger  äußerer  (Kapsel-)  Schicht;  die  letzteren  finden  sich 
ganz  vorwiegend  häufig  in  der  Grenzschicht,  die  ersteren  in  den  äußeren 
Partien  der  Bindensubstanz. 

Diese  großen  Glomeruli  zeigen  teilweise  auch  bei  genauer  Untersuchung 
mit  starken  Systemen  ein  ganz  analoges  Verhalten  wie  die  des  vorigen  Falles. 
Viele  weisen  aber  etwas  andere  Bilder  auf:  Sie  zeigen  in  ihren  breiten, 
plumpen  „Schlingen"  nur  wenige,  meist  der  Peripherie  genäherte  Kerne  von 
endothelialem  Habitas  (Fig.  14  £Z),  während  ihre  zentralen  Teile  von  kern« 
losen,  ausgesprochen  scholligen  oder  balkenförmig  aneinandergelagerten 
Massen  von  homogener  Substanz  (Fig.  14Hy)  besteben.  Dabei  bleibt  in 
der  Kegel  auch  in  diesen  Schlingen  ein  deutlicher  kapillärer  Spaltraum  nach 
außen  von  der  homogenen  Masse  bestehen,  der  gegen  den  Kapselraum  durch 
die  oft  ganz  zarte,  zuweilen  mehr  oder  weniger  stark  verdickte  Kapillarwand 
abgegrenzt  wird  (Fig.  14  Sp);  daß  es  sich  hier  um  Beste  der  E^apillar- 
lumina  handelt,  unterliegt  keinem  Zweifel:  man  findet  in  den  erwähnten 
schmalen  Bäumen,  wenn  auch  nicht  immer,  so  doch  sehr  häufig  rote  Blut- 
körperchen, zuweilen  auch  mehr  oder  weniger  reichliche  polynukleäre  Leuko- 
cyten;  auch  verhalten  sich  Kerne,  die  man  zuweilen  in  dem  Lumen  findet, 
ganz  wie  die  endothelialen  Kerne  der  Glomeruluskapillaren. 

Auch  in  diesem  Falle  scheint  mir  mit  sehr  großer  WahrscheiD- 
lichkeit,  ja  nahezu  mit  Gewißheit  die  Annahme  zu  Recht  zu  bestehen, 
daß  eine  (im  Verlauf  einer  krupösen  Pneumonie  aufgetretene)  akute 
Glomerulonephritis  der  Ausgang  eines  nach  Jahren  unter  dem  Bilde 
der  Schrumpfniere  zum  Tode  führenden  Nierenleidens  gewesen  ist.  Daß 
speziell  der  histologische  Befund  der  Nieren  mit  dieser  Annahme  aufs 
beste  übereinstimmt,  bedarf  nicht  der  Darlegung.  Bei  der  Darstellung 
des  folgenden  Falles  glaube  ich  mich  kürzer  fassen  zu  sollen,  weil   die 
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erste  Entstehung  des  Leidens  nicht  ganz  so  klar  ist,  wie  in  dem  ersten 
der  beiden  bisher  angeführten  Fälle.  Es  handelt  sich  nm  eine  Nephritis, 
die  im  Verlaufe  von  3^2  Jahren  zum  Tode  führte,  deren  erster  Beginn 
ärztlich  nicht  genau  beobachtet  worden  ist.  Wenn  man  sich  der  oft 
ebenfalls  ziemlich  unklaren  Angaben  über  den  ersten  Beginn  „typischer 
akuter  und  subakuter  Glomerulonephritiden*^  erinnert,  wird  man  davon 
absehen,  den  Fall  als  nicht  hierher  gehörig  zurückzuweisen. 

Fall  XXIX.     S.-Nr.  1072,  1905. 

Ein  14  jähriger  junger  Mensch,  der  nach  seiner  Angabe  zu  Erkältungen 
immer  geneigt  hat,  kommt  am  6.  V.  1903  zum  ersten  Male  zur  Aufnahme 
in  das  Krankenhaus  mit  der  Angabe,  seit  dem  28.  IV.  desselben  Jahres 
krank  zu  sein.  Nach  fünfmonatlicher  Behandlung  wegen  „chronischer 
parenchymatöser  Nephritis  mit  Übergang  in  Schrumpfung"  wird  er  gebessert 
entlassen.  Er  hat  in  der  Folgezeit  andauernd  mäßige  Beschwerden.  Am 
17.  IX.  1905  kommt  er  in  hoffnungslosem  Znstand  in  urämischem  Coma 
zum  zweiten  Male  zur  Aufnahme;  der  Tod  tritt  am  folgetiden  Tage  ein. 

Bei  der  Sektion  ergab  sich  eine  feingranulierte  Schrumpfniere  und  hoch- 
gradige Herzhypertrophie. 

Die  linke  Niere  10  cm  lang,  am  Hilus  5  cm  breit;  ihre  Kapsel  glatt 
abstreifbar,  die  Oberfläche  in  ganzer  Ausdehnung  etwas  ungleichmäßig  fein- 
höckerig.  Die  prominenten  Stellen  Yon  matt  gelblicher  Farbe ;  in  den  etwas 
mehr  eingesunkenen  Partien,  die  eine  grau-rÖtliche  Farbe  haben,  kann  man 
zahlreiche  kleine  Blutgefäße  erkennen  .  .  .  Auf  dem  Durchschnitt  ^as 
Parenchym  im  ganzen  von  grau-  (rötlich-)  gelblicher  Farbe,  die  Pyramiden- 
spitzen  blaß,  die  Grenzschicht  dunkler  rot,  gebt  mit  etwas  unregelmäßiger 
Ghrenze  in  die  wieder  sehr  viel  blassere,  mehr  gelbliche  Binde  über  .  .  .  Die 
Rinde  ist  allenthalben  in  nahezu  gleichem  Grade  verschmälert,  etwa  4 — 5  mm 
breit.     Die  rechte  Niere  sehr  ähnlich.     Nierenbecken  beiderseits  o.  B. 

Bei  der  frischen  Untersuchung  (Gefrierschnitt)  wurde  festgestellt,  daß 
die  Glomeruli  größtenteils  sehr  schwer  verändert,  besonders  enorm  vergrößert 
sind,  daß  sich  in  stark  vermehrtem  Zwischengewebe  wenig  erhaltenes  Paren- 
chym findet;  kleine  Herdchen  fettig  degenerierter  Kanälchenepithelien  zeigen 
sich  hier  und  da  in  der  Binde.  Es  läßt  sich  ferner  —  dem  makroskopischen 
Befunde  entsprechend  —  eine  sehr  starke  Füllung  der  Gefaßbüschel  der 
Marksnbstanz  feststellen.  —  Einige  Einzelheiten  trage  ich  nach  feinen 
Schnitten  von  eingebettetem  Material  nach :  Die  Glomeruli,  an  Celloidin- 
schnitten  gemessen,  haben  Durchmesser  bis  zu  400  /e  (360,  408,  350,  342  |u). 
Sie  weisen  (bei  der  Eindeutigkeit  der  vorliegenden  Befunde  glaube  ich  zu 
der  Vorwegnähme  dieses  Urteils  berechtigt  zu  sein)  ausnahmslos  Verände- 
rungen auf,  die  die  verschiedenen  Übergangsstadien  von  einer  hochgradigen 
Scbwellung  der  Schlingen  mit  Wucherung  der  Schlingenkerne  (und  mit 
Wahrscheinlichkeit  auch  mit  Desquamation  von  Epithel  und  Kapselwucherung) 
zu  völliger  Verödung  der  Knäuel  darstellen.  (Es  soll  darunter  nicht  ver- 
standen werden,  daß  notwendig  jeder  Glomerulus  den  ganzen  Verödungsprozeß 
im  Laufe  der  Zeit  durchmachen  müßte;  wieviel  von  den  vorliegenden  Ver- 
änderungen „stationär"  ist,  das  läßt  sich  nicht  erraten.)  Ich  gehe  von  den 
total  verödeten  Knäueln  aus:  Sie  zeigen  regelmäßig  spärliche  Kerne  ohne 
charakteristiEche  Eigenschafben,  z.  T.  mehr  an  diejenigen  von  Epithelzellen 
erinnernd,  d.  h.  groß,  hufeisentörmig  oder  rundlich,  chromatinarm,  z.  T.  klein, 
länglich,  chromatinreich.     Diese   Kerne   liegen  in   verschiedener  Bichtung  in 
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dem  inneren  Teil  des  Knäaelrestes,  der  fast  stets  noch  einen  leicht  gekerbten 
Kontur  zeigt,  sich  hin  und  wieder  noch  in  einzelne,  aus  hyalinen  Schlingen 
hervorgegangene  Abteilungen  mehr  oder  weniger  deutlich  teilen  läßt,  and  der 
stets  mit  Eosin  intensiv  rot,  nach  van  Gieson  bräunlich  gefärbt  wird.  Nach 
außen  davon  kommt  regelmäßig  eine  nach  yan  Oieson  rötlich  gefärbte,  meist 
deutlich  faserige  Zone  zur  Anschauung,  in  der  schmale  in  der  Faserrichtung 
gelegene  Kerne  zuweilen  noch  nachweisbar  sind.  (Kapsulärer  Anteil  des 
verödeten  Knäuels.)  Bei  etwas  weniger  vorgeschrittenem  Prozeß  sind  nach 
innen  von  der  streifig  verdickten  Kapsel,  ab  und  zu  durch  einen  schmalen, 
meist  nahezu  völlig  kernlosen  Spalt  von  ihr  getrennt,  deutlich  plumpe,  in 
ihren  äußeren  Teilen  homogene,  in  ihren  inneren  Partien  häufig  kemreiche 
Schlingen  zu  erkennen,  die  je  nach  dem  einzelnen  Fall  mehr  oder  weniger 
deutlich  gegeneinander  abgegrenzt  sind.  Diese  zweite  Gruppe  ist  schon  etwas 
größer,  etwa  vom  Durchmesser  normaler  Glomeruli.  Nun  folgt  eine  weitere 
Gruppe,  die  bereits  mehr  oder  weniger  erhebliche  Vergrößerung  und  häufiger, 
ja  meist,  einen  deutlichen  Kapselraum  aufweist,  der  nur  selten  Anhäufangen 
epithelialer  Zellen  enthält,  meist  dagegen  frei  oder  wenigstens  nur  hier  und 
da  durch  umschriebene  Verwachsungen  zwischen  einer  Schlinge  mit  der 
Kapsel  durchbrochen  ist.  In  den  breiten  Schlingen  liegen  zahlreiche  Kerne 
von  „endothelialem"  Typus;  man  kann  in  ihnen  mehr  oder  weniger  reichliehe 
kapilläre  Lumina  erkennen,  in  denen  oft  wohlerhaltene  rote  Blutkörperchen 
liegen ;  nach  außen  davon  unterscheidet  man  deutlich  die  homogene,  betracht- 
lich verdickte  „  Schlingenwand  ^,  während  nach  dem  Innern  der  Schlinge  zu 
auch  an  feinen  Schnitten  eine  sichere  Deutung  der  Details  nicht  gelingt. 
Dieses  Verhalten  zeigen  manche  der  enorm  vergrößerten  Glomeruli;  einige 
darunter  unterscheiden  sich  davon  insofern  noch,  als  ihre  Schlingen  noch 
geringere  Zeichen  von  Homogenisierung,  dagegen  bei  gleichem  Grade  der 
Verbreiterung  bzw.  Verdickung  einen  ganz  außerordentlichen  Reichtum  an 
Kernen  aufweisen,  unter  denen  neben  solchen  vom  Typus  der  Schlingenkerne 
solche  von  polynukleären  Leukocyten  in  großer  Zahl  vertreten  sind.  An  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Knäuel  findet  man  nur  spärliche,  relativ  kleine 
epitheliale  Kerne  auf  der  Außenfläche. 

Das  Zwischengewebe  ist  durch  das  ganze  Organ  hindurch  gleichmäßig 
oder  doch  nahezu  gleichmäßig  in  hohem  Grade  verbreitert  und  im  ganzen 
recht  kemreich ;  hier  und  da  liegen  in  der  Nähe  verödeter  Knäuel  und  dicht 
unter  der  Kapsel  besonders  dichte  Rundzellenanhäufungen.  Die  kleinsten 
Gefäße  zeigen  durchweg  sehr  starke  Füllung  mit  Blut,  am  auffälligsten  die 
Vasa  recta.  An  den  kleineren  und  mittleren  Arterien  ist  eine  deutliche, 
wenn  auch  nicht  sehr  hochgradige  Schlängelung  wahrnehmbar;  ihre  Intima 
ist  durchweg  leicht  verdickt,  etwas  stärker  noch  gewöhnlich  die  Media. 

Das  Kanälchensystem  ist  zum  weitaus  größeren  Teil  verschwunden,  die 
Struktur  der  Rinde  nahezu  völlig  unkenntlich;  eine  gewisse  Orientierung 
wird  nur  durch  die  Beste  der  Markstrahlen  ermöglicht,  die  sich  von  der 
Grenzschicht  aus  hier  und  da  noch  ein  Stück  weiter  verfolgen  lassen.  Immer- 
hin sind  namentlich  dicht  unter  der  Kapsel  noch  einzelne  Gruppen  von 
Kanälchen  erhalten,  die  einigermaßen  wohlerhaltenes  Epithel  aufweisen  und 
als  Kanälchen  erster  bzw.  zweiter  Ordnung  kenntlich  sind.  Die  ersteren 
zeigen  ein  weites  Lumen,  in  dem  meist  nur  lockere  Gerinnungen,  keine 
Zylinder  enthalten  sind;  die  letzteren  sind  häufiger  von  Zylindern  ausgefüllt. 
In  der  Marksubstanz  trifft  man  einerseits  große  Lumina,  die  von  hohem 
kubischem  bzw.  zylindrischem  Epithel  umgeben  sind,  vom  Typus  der  großen 
Ausführgänge;    diese   sind  meist  frei  von  Inhalt;    daneben  sind  noch  weitere 
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mit  Zylindern  oder  Konglomeraten  von  roten  Blutkörperchen  erfüllte  Kanäle 
zu  sehen,  deren  Epithel  niedriger  ist;  vermutlich  nur  infolge  des  Druckes 
der  Inhaltsmassen.  Ganz  ungemein  spärlich  sind  Gebilde  vom  Typus  der 
HENLE'schen  Schleifen. 

Ich  glaube  zur  Erklärung  des  Falles  nichts  hinzufügen  zu  sollen 
und  erwähne  im  Anschluß  daran  noch  einen  histologisch  volkommen 
analogen,  in  dem  die  Anamnese  allerdings  vollständig  im  Stich  läßt. 
Es  handelt  sich  um  einen  Fall  von  Eklampsie  im  Wochenbett,  von  dem 
nur  bekannt  war^  daß  schon  seit  längerer  Zeit  Erscheinungen  von 
Niereninsuffizienz  vorhanden  gewesen  waren.  (S.-Nr.  1159,  1904.) 

Der  mikroskopische  Befund  der  Nieren  zeigt  eine  weitgehende  Ähnlich- 
keit mit  den  drei  angeführten  Fällen,  was  die  Glomerulusveränderungen  an- 
langt, die  nur  weniger  vorgeschritten  sind  als  dort.  Es  finden  sich  hier  nur 
insofern  Unterschiede,  als  die  MALFlGHi^schen  Körperchen  des  letzten  Falles 
bei  einer  ganz  gleichartigen  Beschaffenheit  ihrer  Schlingen  verhältnismäßig 
selten  und  gewöhnlich  nur  in  geringerem  Grade  YerwachsuDgen  mit  der  mehr 
oder  weniger  deutlich  streifig  verdickten  Kapsel  aufweisen  und  daß  sie  regel- 
mäßig etwas  Blut  in  den  Schlingen  führen.  Die  Veränderungen  von  Faren- 
chym  und  Zwischengewebe  entsprechen  ebenfalls  geringeren  Graden  der  Ent- 
wicklung des  Frozesses.  Die  Struktur  ist  im  großen  Ganzen  wohl  erhalten. 
Bas  Kanälchenepithel  vom  dunklen  Typus  zeigt  schwere  fettige  Degeneration. 
Im  Zwischengewebe  finden  sich  zahlreiche  große,  mit  doppelbrechender  Sub- 
stanz beladene  Zellen,  einzeln  und  in  Verbanden. 

Die  Arterien  sind  durchweg  frei  von  erheblicheren  pathologischen  Ver- 
änderungen,  sowohl  die  größeren  als  auch  die  kleinsten  Aste. 

Das  Gesamtbild  erinnert  lebhaft  an  das  der  Amyloidnlere ;  der  ein- 
zige, aber  charakteristische  Unterschied  liegt  darin,  daß  die  hyaline  TJmwand- 
long  der  Knäuelschlingen  dort  auf  der  Ablagerung  der  amyloiden  Substanz, 
hier  auf  der  hyalinen  Metamorphose  endothelialer  Elemente  beruht,  was  aus 
dem  Befunde  deutlich  wird.  —  Großen  Wert  lege  ich  auf  die  Feststellung 
der  Geringfügigkeit  der  destruktiven  Prozesse  am  Farenchym,  die  mit  dem 
Mangel  eigentlicher  Verödung  von  Knäueln  parallel  geht. 

Der  folgende  Fall  ist  anamnestisch  ganz  unklar: 

Fall  XXX.     S.-Nr.  1093,  1903. 

Ein  30  jähriger  "Wagenführer  wird  am  31.  VII.  1903  in  die  Medizinische 
Klinik  mit  Erscheinungen  von  Nephritis,  Herzhypertrophie  und  Stauung 
aufgenommen.  Seit  wann  er  nierenleidend  ist,  läßt  sich  nicht  mehr  feststellen. 
Der  Tod  erfolgt  unter  sehr  komplizierten  klinischen  Erscheinungen  infolge 
einer  Embolie  der  einen  Arteria  fossae  Sylvii. 

Bei  der  Autopsie  finden  sich  Schrumpfnieren,  Arteriosklerose  der  Aorta 
und  allgemeine  leichte  Arteriosklerose,  Herzhypertrophie  und  Stauungs- 
erscheinungen; die  Nieren  etwas  geschrumpft,  mit  höckeriger  Oberfläche,  an 
der  die  Kapsel  fest  haftet.  Die  Oberfläche  im  ganzen  von  gelblich- rötlicher 
blasser  Farbe.  Die  Binde  unregelmäßig  verschmälert,  ihre  Zeichnung  sehr 
verwaschen,  indem  größere  und  kleine  gelbe  Fleckchen  mit  mehr  durch- 
scheinend grau-rötlichen  Partien  abwechseln. 

Mikroskopischer  Befund:  An  der  Oberfläche  der  Binde  wechseln  in 
regelmäßiger  Weise  Partien  mit  stark  dilatierten  Eanälchen,  die  den  Mark- 
Btrahlen   zu  entsprechen  scheinen,   mit   streifenförmigen  Schrumpfungsherden,; 
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in  denen  in  meist  sehr  kemreichem  Zwischengewebe  die  Olomeroli  gelegen 
sind.  In  diesen  Schrampfungsherden  findet  man  nor  selten  B;este  erhaltener 
ßindenkanälchen ,  dagegen  reichlich  jene  von  mir  (1.  c.)  beschriebenen 
großen,  mit  fettäbnlicher  Substanz  erfüllten  Zellen,  die  meist  isoliert,  zuweilen 
in  Häufchen  und  Strängen  angeordnet  liegen.  In  der  Marksubstanz  findet 
eich  sehr  hochgradige,  aber  nicht  extrem  ausgebildete  Verbreitemng  des 
Zwischengewebes  bei  sehr  erheblicher  Herabsetzung  der  Zahl  der  Markkanal- 
chen.  Ich  glaube  die  Beschreibung  der  Glomeruli  kurz  fassen  zu  dürfen. 
Sie  zeigen  eine  eklatante  Ähnlichkeit  mit  den  im  ersten  Falle  dieses  Ab- 
schnittes beschriebenen:  man  sieht  alle  Übergänge  von  großen  Ejiäneln  mit 
erhaltenem  Kapselraum  und  plumpen  kemreichen  Schlingen  bis  zu  völlig 
homogenen  Kugeln,  welche  letzteren  an  Zahl  überwiegen.  —  In  den  kleinen 
Arterien  der  Niere  findet  man  vielfach  schwere  Veränderungen :  Yerdickangen 
der  Intim a  mit  fettiger  Entartung,  herdförmig  angeordnete  fettige  Entartung 
auch  in  der  Media. 

Die  Komplikation  dieses  Falles  durch  schwere  YeränderuDgen  der 
kleinen  Arterien  bei  gleichzeitiger  allgemeiner  Arteriosklerose  zwingt  mich 
zu  großer  Vorsicht  bei  seiner  Deutung.  Bei  der  weitgehenden  Über- 
einstimmung der  Glomerulusverändemngen  mit  denjenigen  der  bisher 
in  diesem  AbscbDitt  beschriebenen  Fälle  neige  ich  persönlich  entschieden 
der  Ansicht  zu,  daß  es  sich  um  eine  echte  Glomerulonephritis  mit  sekun- 
därer Erkrankung  der  Arterien  handelt.  Ich  möchte  aber  eine  ein- 
geheode  Begründung  dieser  Ansicht  unterlassen,  da  ich  zwingende  Be- 
weise hierfür  nicht  beibringen  kann. 

Auch  der  folgende  Fall  ist  klinisch  nicht  völlig  aufgeklärt: 

Fall  XXXI.     S.-Nr.  990,  1904. 

Ein   23  jähriger   Schreiber,    der   als  Kind  Masern   und  Scharlach  gehabt 
hat,  immer  kränklich  gewesen  ist  und  mit  Kyphoskoliose  behaftet  ist,  komait 
am    12.  IX.   1904    mit    der  Angabe    zur  Aufnahme,    daß   am   Tage  vorher 
Krampfanfalle  und  Bewußtlosigkeit  aufgetreten  seien.     Während  der  wenigen 
Tage  der  klinischen  Beobachtung   ist  er  schwer  besinnlich,  desorientiert,  läßt 
Wasser  unter  sich  gehen.    Hammenge,  soweit  sich  feststellen  läßt,  unter  der 
Norm.     Spezifisches   Gewicht  1020 — 1012,   Eiweißgehalt  5— 6  %jj,    im  Sedi- 
ment granulierte  und  Epithel  Zylinder  und  Fetttröpfchen.     Exitus  am  18.  IX. 
1904  unter  urämischen  Symptomen.    Keine  Ödeme.    Bei  der  Autopsie  finden 
sich  schwere  Nierenveränderungen  und  Herzhypertrophie.     Länge  der  Nieren 
11  cm,  Breite  5  cm.     Die  Kapsel  ziemlich  glatt  abstreifbar,    die  Oberfiicfae 
glatt,  blaßgrau-gelblich,  ganz  leicht  höckerig,  mit  ziemlich  zahlreichen  kleinsteo 
unregelmäßigen    hämorrhagischen    Fleckchen.      Die   Binde    auf    dem  Dorch- 
sohnitt   unregelmäßig,   in   geringem   Maße   verschmälert,  ihre   Streifung  ver- 
waschen, die  Farbe  grau-gelblich  mit  eingestreuten  intensiv  gelblichen  Fleck- 
chen   und    einzelnen    dunkelroten    unregelmäßig    gestalteten    Fleckchen   und 
Streifchen.     Mikroskopisch   finden   sich  durchaus   analoge  Olomerulnsverinde- 
rungen  wie  in  den  bisher  beschriebenen  Fällen.    Die  Parenchymveräoderongea 
sind  ebenfalls  ähnlicher  Art,  aber  weniger  hochgradig. 

Ich  vermeide  es  auch  in  diesem  Falle,  die  Deutung  der  Verfinde- 
mngen  als  Ausgänge  akuter  Glomernlonephritis  näher  zu  begrüoden, 
glaube  aber  wenigstens  auf  das  jugendliche  Alter  des  Patienten  hinweisen 
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EU  soUdQ.  Die  überwiegende  Mehrzahl  der  typischen  Fälle  von  sekun- 
därer Schrumpfniere  betreffen  bekantlich  yerhältnismäßig  jugendliche 
Individuen.  —  Ich  komme  endlich  noch  zu  einem  hierher  gehörigen  Falle, 
der  ebenfalls  einen  83jährigen  Mann  betrifft,  in  dem  die  Anamnese  aber 
erheblich  klarer  ist,  als  in  den  beiden  letzten. 

PaM  XXXn.     S.-Nr.  106,  1903. 

Der  23  jährige  Kaufmann  hat  nach  bestimmten  Angaben  Tor  6  Jahren 
im  AnschluS  an  eine  £rkaltung  eine  akute  Nephritis  durchgemacht,  die  „voll- 
ständig ausgeheilt^  sei.  Er  hat  seitdem  angeblich  ohne  erhebliche  Beschwerden 
bis  zum  27.  I.  1903  seinen  Dienst  versehen.  An  diesem  Tage  traten  Kopf- 
schmerzen auf.  Wegen  zunehmender  Beschwerden  am  2.  II.  1903  ins 
Krankenhaus  gebracht,  stirbt  er  am  folgenden  Morgen.  Bei  der  Sektion 
finden  sich  die  Nieren  ganz  außerordentlich  klein:  Länge  8  cm,  Breite  an 
den  Polen  4  cm.  Die  fibröse  Kapsel  ist  leicht  ohne  Substanzverlust  abzieh- 
bar; die  Oberfläche  ganz  außerordentlich  blaß,  fast  weiß,  teils  glatt,  teils 
granuliert,  die  Konsistenz  des  Organs  fest,  zäh;  die  Rinde  auf  dem  Durch- 
schnitt unregelmäßig  verschmälert,  ihre  Streifung  vollständig  verwaschen;  — 
in  der  Intima  der  Aorta  thoracica  ganz  leichte  Verdickungen,  die  in  der 
abdominalis  stärker  werden.     Hochgradige  Herzhypertrophie. 

An  den  mikroskopischen  Präparaten  der  Nieren  fallt  zunächst  die  außer- 
ordentlich hochgradige  YermehruDg  und  der  enorme  Zellreichtum  des 
Zwischengewebes  auf,  das  ganz  diffus  durchsetzt  ist  von  kleinen  Bundzellen. 
Im  Cortex  corticis  finden  sich  nur  ganz  spärliche  HarnkaDälchen  mit  auf- 
fallend dichtgestelltem,  zylindrischem  Epithel,  das  ovale,  dunkelgefärbte 
Kerne  aufweist  und  am  ehesten  an  dasjenige  der  Sammelröhren  erinnert  (re- 
paratorische  Wucherungen).  In  Rinde  und  Mark  findet  sich  nur  eine  sehr 
geringe  Zahl  von  erhaltenen  Kanälchen,  die  alle  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochene Vermehrung  und  Vergrößerung  ihrer  Epithelzellen  zeigen.  Im 
Lumen  der  Kanälchen  häufig  Konglomerate  frischer  roter  Blutkörperchen, 
hier  und  da  auch  Reste  von  älteren  Blutungen.  Außerdem  reichliche  An- 
häufungen von  polynukleären  Leukocyten.  Endlich  hier  und  da  homogene 
Zylinder,  die  aber  in  diesem  Falle  außerordentlich  selten  sind.  —  Die  Olo- 
meruli  zeigen  in  ausgesprochenster  Weise  die  in  den  ersten  Beispielen 
dieses  Abschnittes  genau  beschriebenen  Veränderungen ;  unter  ihnen  sind  viele 
gans  enorm  große  mit  geringer  Homogenisierung  der  Schlingen,  dagegen  aber 
auch  zahlreiche  andere,  die  diese  Erscheinung  in  ausgeprägter  Weise  zeigen. 
Verwachsungen  zwischen  Knäuel  und  Epithel  finden  sich  in  der  Kegel  an 
den  homogenen  Schlingen,  während  die  Glomeruli  mit  weniger  vorgeschrittenen 
Veränderungen  meist  einen  freien  Kapselraum  aufweisen.  Zahlreiche  Mal- 
PIOHl'sche  Körperchen  sind  vollkommen  zu  kernarmen  homogenen  Kugeln 
verwandelt.  —  Ich  vermeide  eine  nochmalige  genaue  Beschreibung  der  Einzel- 
heiten. —  Die  Arterien  zeigen  deutliche  Schlängelung,  Verdickung  der  Media 
und  hier  und  da  auch  der  Intima. 

Es  bedarf  in  diesem  Falle  wohl  kaum  der  Erörterung,  daß  die 
Yerändeningen  an  den  Arterien  als  abhängig  von  der  Nephritis  anzu- 
sehen sind,  die  sich  zweifellos  aus  der  nach  bestimmter  Angabe  des 
Patienten  6  Jahre  vor  dem  Tode  „überstandenen^^  akuten  Nephritis  ent- 
vickelt  bat  Von  Interesse  ist  die  vollständige  Arbeitsfähigkeit  dea 
jungen  Mannes^  die  bis  wenige  Tage  vor  seinem  Tode  bestanden  bat. 

Marchand,  Arbeiten  etc.   I.  4.  5 
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Ich  yerfüge  noch  über  zwei  weitere  Fälle,  die  jugendliche  männliche 
Individuen  betrafen,  bei  denen  ebenfalls  nach  dem  histologischen  Befund 
meiner  Ansicht  nach  ein  Zweifel  an  der  Tatsache  nicht  bestehen  kann, 
daß  sie  trotz  sehr  hochgradiger  Nierenveränderungen  auf  der  Basis 
einer  akuten  Glomerulonephritis  mit  Ausgang  in  Schrumpfung  einiger- 
maßen arbeitsfähig  gewesen  sind.  Anamnestisch  klar  ist  allerdings  nur 
der  eine  der  beiden  FäUe,  den  ich  an  zweiter  Stelle  anfuhren  will.  Ich 
führe  zunächst  den  anamnestisch  unklaren  folgenden  Fall  an: 

FaU  XXXm.     S.-N.  233,  1904. 

Ein  1 7  jäbriger  junger  Menscb,  der  über  früher  überstandene  Nierenleiden 
keinerlei  Angaben  zu  machen  weiß,  konsultierte  im  Jahre  1904  einen  Augen- 
arzt, weil  er  in  letzter  Zeit  schlechter  sehe.  Es  stellt  sich  eine  Betinitis 
albuminurica  heraus.  Während  einer  vierwöchentlichen  Behandlung  im 
Ejrankenbaus  ist  die  Harnmenge  reichlich,  der  Harn  hellgelb,  von  geringem 
spezifischem  Oe wicht  und  mäßigem  Eiweißgehalt. 

Bei  der  Sektion  finden  sich  Sohrumpfniere,  Herzbypertrophie,  Betinitis 
albuminurica. 

Die  linke  Niere  8,5  cm  lang,  4  cm  breit.  Die  Kapsel  nicht  ohne 
Substanzverlast  ablösbar.  Die  Oberfläche  des  Organs  ist  unregelmäßig 
höckerig,  indem  sich  viele  kleine  blasse  Erhebungen  von  dazwischen  gelegenen 
dunkleren,  eingesunkeneu  Partien  abheben  .  .  .  Die  Riudensubstanz  sehr  stark 
verschmälert,  blaß,  ihre  Zeichnung  verwaschen. 

Mikroskopischer  Befund :  In  der  Rinden  Substanz  wechseln  Schrnmpfungs- 
herde   verschiedener  Größe   mit   reichlicher  Eundzelleninfiltration,    Untergang 
von    Parenchym    und    vollständig    verödeten    MALFlGHi'schen    Knäueln    mit 
solchen  verhältnismäßig    gut   erhaltenen  Parenchyms  ab.     In  diesen  letzteren 
ist  in  der  Kegel  das  Zwischengewebe  nicht  sehr  stark  verbreitert,  aber  —  im 
Gegensatz   zu   den  Epithelzellen,    die   nur   vereinzelte  geschwärzte  Körnchen 
enthalten  —  von   großen  Massen   solcher  Körnchen    durchsetzt  (S>esorption6- 
erscheinungen).      An   einzelnen  Stellen   ist   aber   auch  dies  von  fettähialicfaer 
Substanz  in  naher  Beziehung    zu    spindelförmigen  Kernen   erfüllte  Zwischen- 
gewebe  recht  erheblich  verbreitert.    —    Von  den  Glomeruli  zeigen  außer- 
ordentlich viele  vollständige  Verödung.     Von  den   übrigen,   die   mit  wenigen 
Ausnahmen  beträchtliche  Größe  aufweisen  und  deutlich  gestreifte  und  verdickte 
Kapseln   besitzen,    ähneln   einige,    was    das  Verhalten  der  Schlingen  anlangt, 
durchaus   den  bisher   in   diesem    Absatz   beschriebenen,    so  daß   ich   auf  eine 
nähere   Beschreibung   dieser   Knäuel   verzichten   kann.      Dagegen  finden  sich 
andere  Knäuel,  die  bei  gleichfalls  deutlicher  streifiger  Verdickung  der  Kapsel 
zartere  und  erheblich  kernärmere  Schlingen  haben,    die   aber   immerhin  vom 
normalen  Zustand  noch  weit  entfernt  sind :  sie  sind  plumper,  kernreicber  und 
hier  und  da  dickwandiger  als  normale  Schlingen.      Eine  gewisse  funktionelle 
Tüchtigkeit  dokumentieren  diese  letzteren  Knäuel  dadurch,  daß  sie  aahlreiche 
Lumina   mit    mehr   oder  weniger  reichlichen  roten  Blutkörperchen  aufweisen. 
Manche   MALPiGHi'schen  Körperchen    enthalten   Schlingen    der   letzteren  Art 
neben   solchen   mit  erheblich   schwereren   Veränderungen.      Erhebliche    Ver- 
änderungen  an  den  Arterien   verschiedenen  Kalibers    sind  nicht  festzustellen. 

Die  Zusammengehörigkeit  des  zuletzt  beschriebenen  Falles  mit  den 
vorhergehenden  scheint  mir  dadurch  sicher  gestellt  zu  sein,  daß  sich 
hier  an  einem  Teil  der  MALPiGHi'schen  Körperchen  die  dort  beschriebenen, 
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durchaus  charakteristischen  und  —  wie  ich  nebenbei  erwähnen  will  — 
nur  bei  chronischer  Glomerulonephritis  zu  beobachtenden  Veränderungen 
der  Schlingen  yorgefunden  haben.  Die  Tatsache,  daß  ein  Teil  der 
MALFiGHi'schen  Knäuel  erheblich  geringere  Veränderungen  aufweist,  hat 
an  und  für  sich  nichts  Überraschendes,  wenn  man  in  Betracht  zieht,  daß 
nach  akuter  Glomerulonephritis  zweifellos  auch  eine  vollständige  restitutio 
ad  integrum  der  Nieren  zustande  kommen  kann.  —  Von  besonderem 
Interesse  scheint  mir  noch  die  außerordentlich  ungleichmäßige  Verteilung 
der  degenerativen  Prozesse  am  Farenchjm,  die  der  außerordentlich  ver- 
schiedenen Schwere  der  Glomerulusveränderungen  parallel  läuft.  leh 
komme  auf  die  Bedeutuog  dieses  Parallelismus  später  ausführlicher  zurück. 

PaU  XXXIV.    S.-N.  735,  1901. 

Der  23jährige  Tischler  O.  kommt  am  13.  V.  1901  zur  Aufnahme  in 
die  Medizinische  Klinik.  Nach  seiner  Angabe  war  er  in  seinem  16.  Jahre 
nierenleidend,  „am  ganzen  Körper  geschwollen^'.  Vom  Jahre  1897  bis 
1899  hat  er  seiner  Militärpflicht  genügt.  Damals  soll  der 
Urin  untersucht  und  eiweißfrei  gefunden  worden  sein.  Bei 
der  Aufnahme  klagt  er  über  Augenflimmem,  die  Hammenge  beträgt  1300 
bis  2100  ccm,  meist  über  1500  ccm.  Der  Harn  enthält  2  bis  3  ^/^^  EiweiB, 
außerdem  Blut  und  wechselnde  Formbestandteile  (Epithelzylinder,  zahlreiche  ge- 
körnte Zylinder,  spärliche  hyaline  Zylinder,  einzelne  rote  Blutkörperchen). 
Ödeme  bestehen  nicht.  Am  29.  VI.  ungeheilt  entlassen,  kommt  er  nach 
8  Tagen  wieder  zur  Aufnahme.  Während  der  folgenden  10  Tage  beträgt 
die  Hammenge  noch  etwa  1600  ccm,  von  da  an  nimmt  sie  ab,  und  Ödeme 
treten  auf.  Die  Hammenge  sinkt  dann  dauernd  bis  zu  fast  vollständiger 
Anurie.  Der  Tod  tritt  am  4.  VIH.  1901  unter  Zunahme  der  Ödeme  ohne 
ausgesprochen  urämische  Symptome  ein.  Die  klinische  Diagnose  lautet  auf 
sekundäre  Schrumpfniere.  Bei  der  Autopsie  fand  sich  Schrumpfniere,  Herz- 
hypertrophie  und  fettige   Degeneration    des  Myocards,    allgemeiner  Hydrops. 

Beide  Nieren  sind  etwas  verkleinert,  die  Kapsel  der  rechten  leicht  ab« 
lösbar,  die  Oberfläche  leicht  granuUert,  von  scheckiger  Färbung,  im  allge* 
meinen  grau-rötlich  mit  zahlreichen  gelblichen  und  einzelnen  hämorrhagischen 
Fleckchen.  Die  Binde  auf  dem  Durchschnitt  erheblich  verschmälert,  eben- 
falls  stark  gelblich  gefleckt.  Die  Struktur  der  Rinde  vielfach  undeutlich  .  .  . 
Anch  auf  dem  Durchschnitt  einzelne  Blutaustritte. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Struktur  der  Binde  ist  bis  zur  Unkennt- 
lichkeit verändert  durch  eine  unregelmäßige,  meist  sehr  hochgradige  Ver- 
mehmng  des  Zwischengewebes,  das  im  allgemeinen  kernarm,  hier  und  da 
aber  von  Bundzellenanhäufnngen  durchsetzt  ist.  In  den  breitesten  Verödungs- 
bezirken finden  sich  total  geschrumpfte,  in  kleine  homogene  Kugeln  verwandelte 
Glomeruli.  Das  Parenchym  zeigt  schwerste  Zerstörung:  Erkennbar  sind 
durch  ihren  Verlauf  nur  die  Markstrahlen,  die  hohe  Grade  fettiger  Degene- 
ration aufweisen.  Die  übrigen  erhaltenen  Kanälchen  im  Bereich  der  Binde 
sind  meist  hochgradig  dilatiert  und  enthalten  homogene  Zylinder  und  abge- 
stoßene Zellen  in  großer  Menge.  —  Die  Glomeruli  zeichnen  sich  in 
diesem  Falle  durch  außerordentlich  große  Mannigfaltigkeit  ihres  Verhaltens 
ans.  Ich  gehe  bei  dem  Versuch,  eine  gewisse  Anschauung  von  ihren  Ver- 
änderungen zu  geben,  von  dem  Verhalten  der  Kapseln  aus:  Die  Mehrzahl 
der  Knäuel  weist  bei  wohlerhaltenem  breiten  Kapselraum  eine  einfache  und 
scharf  kontarierte  BoWMAN'sche  Kapsel  auf;  bei  der  Minderzahl  der  Nieren- 

6* 
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kömer  findet  man  streifige  Verdickung  der  Kapsel,  die  aber,  von  den  total 
verödeten  Knäueln  abgesehen,  niemals  so  hohe  Grade  erreicht,  wie  in  einem 
der  vorher  erwähnten  Fälle.  In  vereinzelten  Kapselräumen  finden  sich  zellig- 
faserige  „Halbmonde*'.  Auch  das  Verhalten  der  Elnäuel  selbst  ist  verschieden 
und  zwar  unabhängig  von  dem  der  Kapseln,  so  daß  also  mannig^adie 
Kombinationen  vorkommen:  Einzelne  wenige  zeigen  große,  ziemlich  plnmpe 
Schlingen  mit  zahlreichen  Kernen  von  endothelialem  Typus  und  spärlichen, 
kapillarähnlichen  Hohlräumen,  ähnlich  wie  sie  in  den  ersten  Fällen  dieses 
Abschnittes  beschrieben  sind.  Umfangreichere  homogene  Massen  finden  sieh 
allerdings  hier  in  den  Schlingen  nicht.  Man  trifft  nur  sehr  zahlreiche  Kerne 
von  der  beschriebenen  Gestalt  in  einem  Netzwerk  von  wechselnder  Mächtig- 
keit. Gerade  diese  Veränderung  der  Schlingen  ist  —  im  Gegensatz  zu  den 
oben  beschriebenen  Fällen  —  ganz  ungemein  verschieden  hochgradig,  wenn 
sich  auch  nirgends  ein  Knäuel  findet,  in  dem  sie  ganz  fehlte.  Demgemäß 
sind  zahlreiche  Knäuel  vorhanden,  die  bei  der  Weite  ihres- Kapselrartmes,  der 
lockeren  Lagerung  und  starken  Schlängelung  ihrer  nur  etwas  kemreicheren 
Schlingen  bei  flächtiger  Beobachtung  nicht  als  schwer  verändert  erkannt 
werden  würden.  —  Schwere  Veränderungen  finden  sich  endlich  in  diesem 
Falle  auch  an  den  kleinen  Arterien:  die  Vasa  afferentia  zeigen  starke  Ver- 
dickungen der  Wände  und  sehr  häufig  fettige  Degeneration  der  Intima,  die 
immer  mit  starker  Einengung  des  Lumens  verbunden  ist,  das  letztere  ist 
häufig  durch  homogene  „hyaline  Massen **  vollkommen  ausgefüllt.  Auch  die 
Arteriae  rectae  zeigen  Wandverdickungen  und  Intimaverfettung  in  etwas 
geringerem  Grade. 

Daß  die  ursprüDgliche  Nierenerkrankung,  die  der  junge  Mann  6  Jahre 
vor  seinem  Tode  durchgemacht  hat,  eine  „akute  Qlomenilonephritis'' 
gewesen  ist,  scheint  mir  gesichert.  Um  so  merkwürdiger  ist  die  Tat- 
sache, daß  er  den  schweren  körperlichen  Anstrengungen  des  Militär- 
dienstes gewachsen  gewesen  ist,  denn  nach  dem  Zustande  der  Nieren  bei 
seinem  Tode  muß  man  schließen,  daß  er  sehr  schwere  degeneratiTe 
Veränderungen  des  Organes  schon  während  seiner  Dienstzeit  gehabt  hat. 
Diese  Annahme  klingt  allerdings  so  unwahrscheinlich,  daß  ich  mich 
Qicht  mit  Bestimmtheit  dafür  aussprechen  möchte.  Der  Fall  bleibt  dann 
völlig  rätselhaft;  nur  eins  steht  fest:  daß  eine  chronische  Glomerulo- 
nephritis („sekundäre  Schrumpfniere")  vorliegt. 

Zusammenfassung  der  Befunde  des  Abschnittes  III. 
Ich  habe  im  letzten  Abschnitt  ausschließlich  diejenigen  Fälle  von 
Schrumpfniere  zusammengestellt,  die  mir  zweifellos  als  Ausgänge  akater 
Glomerulonephritis  erschienen  sind.  Der  weitaus  größte  Teil  meiner 
Befunde  deckt  sich  mit  der  von  Ziegleb  für  die  „indurierte  Schrumpf- 
niere**  gegebenen  Beschreibung.  Von  den  wenigen  anderen  Fällen  läßt 
sich  nur  sagen,  daß  m.  E.  aus  der  ausführlichen  Beschreibung  ihr  Zu- 
sammenhang mit  überstandener  akuter  Glomerulonephritis  g^echlossen 
werden  kann.  In  einer  großen  Anzahl  von  Nieren  älterer  ludividuen, 
die  aus  den  mannigfachsten  Ursachen  ad  exitum  gekommen  sind,  findet 
man  nun   an   den  MALPioHi'schen   Knäueln   mehr   oder  weniger 
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gesprochene  Verändemngen  ähnlicher  Art,  die,  wenn  sie  etwas  höhere 
Grade  erreichen,  auch  regelmäßig  von  degenerativen  Prozessen  am 
Parenchym  mit  Besorptionserscheinungen  von  seiten  des  Zwischen- 
gewebes begleitet  sind.  Es  ist  aber  ganz  ungemein  schwierig,  in  jedem 
Falle  nachzuweisen,  wie  weit  derartige  Glomerulusveränderungen  auf 
eine  überstandene  akute  Glomerulonephritis  zurückgehen.  In  diese 
äußerst  komplizierten  Verhältnisse  wird  auch  nur  durch  die  genaue 
histologische  Untersuchung  der  Nieren  von  Individuen,  die  nachweislich 
akute  Glomerulonephritis  mit  dem  Ausgang  in  vollständige 
funktionelle  Heilung  durchgemacht  haben,  Klarheit  gebracht 
werden  können.  Derartige  Fälle  stehen  mir  nicht  zur  Verfügung.  Ich 
muß  deshalb  versuchen,  auf  anderem  Wege  wenigstens  eine  gewisse  Ab* 
grenznng  der  auf  akute  Glomerulonephritis  zurückgehenden  Veränderungen 
der  MAiiPiOHi'schen  Körperchen  gegen  die  zur  Beobachtung  kommenden 
ähnlichen  Veränderungen  durchzuführen. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  typischen  Fällen  von  sekundärer 
Schrumpfniere,  wie  sie  zu  Anfang  des  letzten  Abschnittes  beschrieben 
wurden,  weisen  manche  Schrumpfnieren  auf  arteriosklerotischer  Basis 
auf.  Ich  führe  als  Beispiel  einen  Fall  an,  den  ich  in  meiner  zitierten 
Arbeit  über  die  fettige  Degeneration  (1.  c.  pag.  21)  beschrieben  habe. 
Ich  gebe  hier  genauer  nur  die  Boschreibung  der  Arterien  und  der 
Glomeruli. 

Fall  XXXV.     S.-Nr.  898,  1904. 

70  jähriger  Invalide.  Atherosklerotische  Schrumpfniere,  Herzhypertrophie,. 
Tod  an  ]^poplexie.  ^) 

Die  Arteriae  arcuatae  zeigen  sehr  starke  Verdickung  der  Intima  und  der 
Uedia.  Die  mittleren  und  kleineren  Arterienwände  weisen  in  exquisiter 
'Weise  die  von  Jores  beschriebene  fettige  Degeneration  der  Intima  auf.  Die 
Glomeruli  zeigen  alle  Stadien  eines  Verödungsprozesses,  der  eine  weit*» 
gehende  Ähnlichkeit  mit  den  für  die  meisten  Fälle  der  sekundären  Schrumpf- 
Diere  cfaarakteristiBchen  hat.  Zahlreiche  Knäuel  sind  total  geschrumpft  und 
unterscheiden  sich  nicht  wesentlich  von  den  durch  Glomerulonephritis  zu- 
grunde gegangenen.  An  denjenigen  Knäueln,  an  denen  die  Yeränderung 
noch  weniger  vorgeschritten  ist,  siebt  man  eine  ganz  geringe  Vergrößerung 
des  Volumens  im  Ganzen.  Die  Schlingen  erscheinen  ein  wenig  breiter  und 
plumper  als  in  der  Norm  und  weisen  durchweg  oder  zum  größten  Teil  eine 
homogene  Wandverdickung  auf,  die  von  der  verdickten  Intima  des  Vaa 
afierens  aus  sich  kontinuierlich  auf  die  Knäuelkapillaren  fortsetzt.  In  den 
geringeren  Graden  der  Veränderung  ist  dabei  das  Lumen  der  Kapillaren 
allenthalben  erhalten  und  mit  Blut  gefdlU.  Verwachsungen  zwischen  Kapsel 
und  Knäuel  fehlen  an  diesen  MALPiGHl'schen  Körperchen.    Je  mehr  der  Prozeß 


')  Ich  möchte  hier  an  die  Angabe  von  Bartels  erinnern,  wonach  bei 
..sekundärer  Sehrumpfniere>*  niemals  Apoplexien  beobachtet  worden  sind,  be- 
merke aber,  daß  ich  die  große  Seltenheit  oder  das  Fehlen  dieses  Vorkomm- 
rnsBCB  auf  die  Tatsaehe  zurückführe^  daß  sekundäre  Schrumpfniere  häufig  bei 
relativ  jugendlichen  Individuen  beobachtet  wird. 
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fortschreitet,  desto  gleichnüLßiger  wird  die  Verdickung  der  Schlingenwande,  bis 
schließlich  ganze  Schlingen  homogene  Massen  bilden  und  mit  der  Wand  ver- 
schmelzen; so  sieht  man  Eünäuel,  die  zur  Hälfte  obliteriert  und  mit  der 
Kapsel  verwachsen  sind,  neben  besser  erhaltenen  und  neben  ganz  ge- 
schrumpften. Die  BowMAN'sche  Kapsel  selbst  ist  in  der  Regel  leicht  ver- 
dickt, nur  hier  und  da  zeigt  sie  höhere  Grade  von  Verdickung  und  in  seltenen 
Exemplaren  auch  Auffaserung. 

Der  Befund  unterscheidet  sich  von  dem  für  die  sekundäre  Schrumpf- 
niere charakteristischen  bei  genauer  Vergleicbnng  immerhin  deutlich: 
Wir  vermissen  hier  durchaus  die  dort  beschriebenen,  charakteristischen, 
hochgradig  vergrößerteD  und  plumpen  Knäuelschlingen  mit  zahlreichen 
endothelialen  Kernen.  Eine  erhebliche  Kemvermehrung  ist  hier  nirgends 
zu  bemerken.  —  Kurz  erwähnen  will  ich  noch,  daß  auch  in  diesem 
Falle  den  sehr  verschieden  hochgradigen  Veränderungen  der  Knäuel- 
schlingen  eine  durchaus  unregelmäßige  Verteilung  der  degeneratiren 
Prozesse  am  Parenchym  entspricht.^) 

War  in  dem  letzterwähnten  Falle  die  Differentialdiagnose  zwischen 
„primärer**  und  „sekundärer  Schrumpfniere"  schon  deshalb  nur  mit  Hilfe 
genauester  histologischer  Untersuchung  möglich,  weil  es  sich  um  eine 
diffase,  nahezu  gleichmäßige  Erkrankung  der  ganzen  Nierenrinde 
handelte,  so  ist  die  Entscheidung  erheblich  leichter  in  den  ungemein 
häufigen  Fällen  von  Granularatrophie  mit  kleinen  Schrumpfungsherden 
in  der  äußersten  Schicht  der  Rinde.  Eyie  genaue  Erörterung  der  Ver- 
ödungsweise, die  man  in  diesen  Fällen  sieht,  würde  zu  weit  vom  Thema 
abfuhren.  Erwähnen  will  ich  aber,  daß  ich  in  sehr  zahlreichen  granular- 
atrophischen  Nieren  der  verschiedensten  Grade  ein  Verhalten  der  Knäuel 
beobachtet  habe,  das  von  demjenigen  der  chronischen  Nephritis  sehr 
erheblich  abweicht :  Man  sieht  einerseits  total  verödete  Glomeruli :  kleine, 
homogene;  kernarme  Kugeln ;  andererseits  solche,  die  bei  normaler  Größe 
zarte,  kernarme  Schlingen  aufweisen,  während  ihre  Kapsel  zuweilen 
zart,  zuweilen  sehr  erheblich  streifig  verdickt  ist  (vgl.  u.  a.  die  Dar- 
stellung von  Tschistowitsch). 

Es  sind  mir  aber  auch  Fälle  von  Granularatrophie  (?)  begegnet,  in 
denen  es  mir  nicht  möglich  war,  ältere  entzündliche  Veränderungen  der 
Knäuel  mit  Sicherheit  auszuschließen.  So  sah  ich  in  einem  Falle 
von  Eklampsie  eine  sehr  verbreitete  Affektion  der  Glomeruli,  die  etwas 
plumpere  Schlingen  mit  vermehrten  endothelialen  Elementen  und 
stellenweise  mit  deutlicher  Verdickung  der  Wand  aufwiesen.    Es  wäre 

^)  Ganz  kürzlich  hatte  ich  Gelegenheit,  bei  chronischer  Bleivergiftung 
vollkommen  analoge  Veränderungen  an  Glomeruli  und  kleinen  Arterien  der 
Nieren  eines  51jährigen  Mannes  zu  beobachten,  der  urämisch  zugrunde  ge- 
gangen war  (S.-Nr.  772,  06).  Intima  und  Media  der  kleinen  Arterien  wiesen 
schwere  fettige  Degeneration  (doppeltbrechende  Substanz)  auf;  große  Mengen 
doppeltbrechender  Substanz  fanden  sich  auch  in  den  Kapillaren  der  noch 
nicht  völlig  verödeten  Knäuel. 
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zwecklos,  alle  Möglichkeiten  zu  erörtern,  die  für  das  Zustandekommen 
solcher  Veränderungen  in  Betracht  kommen.  Es  scheint  mir  andrerseits 
aber  gerechtfertigt,  auf  die  Möglichkeit  noch  einmal  hinzuweisen,  daß 
es  sich  in  solchen  Fällen  um  Residuen  echter  Glomerulonephritis  handeln 
kann,  die  funktionell  vollständig  ausgeheilt  war. 

Nur  auf  einen  Fall  dieser  Art  möchte  ich  hier  kurz  hinweisen;  es 
ist  der  in  meiner  Arbeit  über  fettige  Degeneration  unter  Nr.  VII  (1.  c. 
p.  24)  beschriebene.  Es  handelte  sich  um  die  Nieren  einer  34jährigen 
Frau,  die  wesentlich  an  den  Folgen  eines  kombinierten  Herzklappen- 
fehlers gestorben  war.  Die  Nieren  zeigten  außer  einzelnen  Schrumpfungs- 
herdchen  geringe  herdweise  yerteilte  Parenchymdegeneration  und  sehr 
erhebliche  Anhäufung  von  fettähnlicher  Substanz  in  großen  Zellen 
des  Zwischengewebes.  Die  Glomeruli  sind  zu  einem  geringen  Teil  ganz 
verödet,  andere  zeigen  starke  Verdickung  der  Kapsel,  aber  im  ganzen 
gut  erhaltene  Schlingen;  allenthalben  sind  diese  letzteren  deutlich,  aber 
nicht  in  extremem  Grade,  breiter,  plumper,  kemreicher  und  dickwandiger 
als  in  der  Norm.  —  Möglicherweise  liegt  hier  der  Ausgang  einer 
(akuten  ?)  Glomerulonephritis  vor,  die  vielleicht  (?)  viele  Jahre  zurück- 
liegt. Aber  es  lohnt  nicht  die  Mühe,  diese  Möglichkeit  eingehend  zu 
besprechen. 

Einige  komplizierte  Fälle  vermeide  ich  absichtlich  anzuführen,  da 
ich  es  für  ausgeschlossen  halte,  den  Nachweis  zu  erbringen,  daß  die 
nach  dem  histologischen  Befunde  und  dem  klinischen  Bilde  für  mich 
resultierende  Deutung  sicher  die  richtige  ist. 

Wesentlich  scheint  mir,  daß  die  genau  dargelegten  Glomerulus- 
Veränderungen  meiner  Fälle  von  „sekundärer  Schrumpfniere'^  sich  nur 
in  Nieren  gefunden  haben,  die  entweder  sicher  die  Ausgänge  einer 
akuten  Glomerulonephritis  zeigten,  oder  in  Fällen,  in.denen  die  Annahme 
einer  solchen  nach  dem  klinischen  Verhalten  gerechtfertigt  erscheint 
Ich  bin  weit  entfernt  von  der  Annahme,  durch  diese  im  Laufe  einiger 
Jahre  gesammelten  Beobachtungen  das  anatomische  Bild  (oder  die 
anatomischen  Befunde)  der  „sekundären  Schrumpfniere'',  d.  h.  der 
„chronischen  Glomerulonephritis"  vollständig  geben  und  gegen  ähnliche 
Befunde  abgrenzen  zu  können.  Kurz  erwähnen  will  ich  noch,  daß  mir 
die  Entscheidung,  ob  „chronische  Glomerulonephritis  vorliegt,  besonders 
große  Schwierigkeiten  in  einem  Falle  bereitet  hat,  in  dem  bei  einem 
jugendlichen  Individuum  anscheinend  auf  der  Basis  von  Konkrement- 
bildung  in  den  ableitenden  Hamwegen  Nierenschrumpfung  eingetreten  war. 
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Zusammenfassende  Darstellung  und  Deutung  der  we8en^ 
liehen  Ergebnisse  des  deskriptiven  Teiles. 

Bei  dem  Versuche,  die  Ergebnisse  der  mitgeteilten  Untersuchungen 
zu  überblicken  und  zu  würdigen,  beschränke  ich  mich  auf  die  zusammen- 
fassende Behandlung  zweier  Fragen,  die  für  die  Pathogenese  der 
Nephritis  von  wesentlicher  Bedeutung  sind :  Die  erste  Frage  betrifft  das 
Zustandekommen  Yollständiger  Verödung  der  Glomeruli  bei  den  eigent- 
lichen Glomerulonephritiden.  Die  zweite  Frage,  die  nach  einer  kurzen 
zusammenfassenden  Erläuterung  der  zur  Beobachtung  gelangenden 
Parenchjm?eränderungen  in  Angriff  genommen  werden  soll,  ist  die,  ob 
diese  letzteren  als  abhängig  von  den  Veränderungen  der  MALPioHi'scben 
Körperchen  anzusehen  sind  oder  nicht. 

1.  Wie  kommt  bei  den  eigentlichen  Glomerulonephri- 
tiden die  Verödung  der  MALPiGHi'schen  Körperchen 
zustande? 

Über  die  pathologische  Histologie  der  MALPiOHi'schen  Körperchen 
existiert  eine  umfangreiche  Literatur,  in  der  unzweifelhaft  zahlreiche, 
wertvolle  Beobachtungen  niedergelegt  sind.  Es  ist  aber  schwer,  sich  die 
älteren  Untersuchungsresultate  zunutze  zu  machen,  weil  ein  großer  Teü 
der  einschlägigen  Arbeiten  unter  dem  vollständigen  Mangel  oder  doch 
unter  großer  Spärlichkeit  der  Angaben  über  den  klinischen  Verlauf  der 
Krankheit,  oft  sogar  auch  derjenigen  über  das  histologische  Verhalten 
der  übrigen  Teile  der  Niere  leidet,  so  daß  es  oft  schwer  ist,  festzustellen, 
bei  welcher  Art  der  Nierenveränderung  gerade  die  beschriebenen  Zu- 
stände an  den  Knäueln  beobachtet  worden  sind.  Eine  gute  Übersicht 
über  die  Literatur,  findet  sich  bei  Engel,  dessen  Arbeit  aber  m.  E. 
ebenfalls  den  eben  dargelegten  Mangel  mit  vielen  früheren  Veröffent- 
lichungen teilt.  Wenn  Engel  das  Bild  der  Glomerulitis  adhaesiva  auf- 
stellt und  ausdrücklich  betont,  daß  „dabei  die  Entzündungsform  der 
Nieren,  die  Schwere  oder  die  Dauer  der  Nierenerkrankung  gar  keine 
Rolle  spielt,  vielmehr  die  verschiedensten  Nephritiden  dieselben  oder  ähn- 
liche Glomerulusveränderungen  im  beschriebenen  Sinne  aufzuweisen 
hätten^,  daß  also  .  .  .  „der  Glomerulitis  adhaesiva  eine  besondere  und 
selbständige  Bedeutung  zuerkannt  werden  muß^,  so  muß  ich  diese  Art 
der  Klassifizierung  als  bedenklich  bezeichnen. 

Auf  der  anderen  Seite  glaube  ich  auf  Grund  eines  relativ  großen 
Untersuchungsmaterials  die  Annahme  rechtfertigen  zu  können,  daß 
Engel's  Glomerulitis  adhaesiva  sich  ausschließlich  oder  nahezu  ausschließ- 
lich in  Fällen  von  echter  Nephritis  (Glomerulonephritis)  findet.  Über 
den  Mechanismus  der  ersten  Verklebung  zwischen  Knäuel  und  Kapsel 
habe  ich  Anschauungen  gewonnen,  die  den  von  Engel  für  die  Glomeru- 
litis adhaesiva  aufgestellten  sehr  nahe  kommen. 
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An  einem  einigermaßen  kritiklosen  Zusammenstellen  von  Einzel- 
tatsachen  krankt  die  vielzitierte  Arbeit  von  Goemanb,  der  von  der^ 
wie  mir  scheint,  gaoz  irrigen  Yoranssetzang  ausgeht,  die  Bowman- 
sche  Kapsel  habe  vor  ihm  keine  Beachtung  seitens  der  pathologi- 
schen Anatomen  gefunden.  Goemans  zieht  seine  Schlüsse  aus  der 
Untersuchung  von  30  Fällen  verschiedenartiger  Nieren veräoderungeo,  die 
im  einzelnen  nur  ungenau  charakterisiert  sind,  und  unter  denen  beiläufig 
erwähnt  Beispiele  von  akuter  Nephritis  ganz  zu  fehlen  scheinen.  Gerade 
diese  sind  aber  besonders  wertvoll  für  die  Beurteilung  des  Zustande- 
kommens der  schweren  Glomerulusveränderungen. 

Besondere  Erwähnung  verdient  dagegen  die  neuere  Arbeit  von 
TscHiSTOWiTSCH,  die  eine  wertvolle  und  umfassende  Bearbeitung  der 
Frage  nach  den  Vorgängen,  die  zur  Verödung  MALPiOHi'scher  Körperchen 
führen,  gibt,  und  deren  Befunde  mit  guter  Kritik  geordnet  sind.  Im 
Zusammenhang  dieser  Arbeit  interessieren  uns  nur  diejenigen  Verödungs- 
prozesse, die  auf  entzündlicher  Basis  zur  Entwicklung  kommen.  Von 
diesen  gibt  Tschistowitsch  eine  Beschreibung,  die  für  einen  großen 
Teil  meiner  Fälle  durchaus  zutreffend  ist,  und  zwar  für  die  mit  starker 
Epitheldesquamation  einhergehenden  Nephritiden  (die  Tschistowitsch 
als  Glomerulonephritis  intracapsularis  chronica  productiva  bezeichnet). 

FiCHEBA  und  ScAFFini  nehmen  zu  der  wichtigen  Frage  nach  dem 
Znstandekommen  der  Glomerulusverödungen  nicht  klar  Stellung.  Sie 
zitieren  und  bestätigen  zahlreiche  Einzelangaben  aus  der  Literatur,  geben 
aber  nur  eine  sehr  wenig  eingehende  Beschreibung  einiger  eigener  Be- 
obachtungen, die  sie  durch  wenig  charakteristische  Abbildungen  erläutern. 

Der  Besprechung  meiner  eigenen  Befunde  schicke  ich  nur  noch  eine 
kurze  Bemerkung  über  die  früher  und  auch  neuerdings  zuweilen  ver« 
fochtene  Ansicht  voraus,  daß  bei  den  entzündlichen  Prozessen  eine  Ver- 
ödung der  E^nänel  durch  Kompression  zustande  kommen  könne.  Diese 
Anschauung  ist  von  Cobnil  und  Bbault  vertreten  worden,  die  als 
Hauptursache  der  Verödung  die  Kompression  der  Schlingen  durch 
wucherndes  Epithel  ansahen.  Ahnliche  Ansichten  hat  Haksemann 
vertreten,  auch  von  Leyben  hat  sich  in  diesem  Sinne  geäußert,  femer 
neuerdings  Lyon  und  zuletzt  noch  Ponfick.  Bibbert,  der  in  gleichem 
Zusammenhange  oft  zitiert  wird,  spricht  sich,  soweit  ich  weiß,  nirgend» 
mit  voller  Bestimmtheit  im  gleichen  Sinne  aus,  wenn  er  auch  einerseits 
der  exzessiven  Epithelwucherung  eine  wichtige  Bolle  bei  dem  Zustande* 
kommen  der  Anurie  zuspricht  und  andererseits  die  Verödung  der 
MALPiOHi'schen  Knäuel  auf  einen  Kompressionsvorgang  zurückführt.  Er 
spricht  aber  an  der  betreffenden  Stelle  von  einer  Kompression  des  Vas 
afferens  durch  das  umgebende  pathologisch  veränderte  Bindegewebe,  und 
da  ans  dem  Zusammenhang  nicht  hervorgebt,  ob  Bibbebt  Veränderungen 
im  Auge  hat,  die  zur  Glomerulonephritis  zu  rechnen  sind,  so  vermeide 
ich  eine  eingehende  Besprechung  der  Äußerung.    Dazu  veranlaßt  mich 
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besonders  die  Tatsache,  daß  bei  „genuiDer^  Scbrumpfoiere  ein  Ver- 
ödangsYorgang  häufig  ist  (ältere  Autoren,  Tschistowitsch,  eigene  Be- 
obachtungen), der  sich  von  den  bei  Glomerulonephritis  vorkommenden 
ganz  wesentlich  unterscheidet,  und  der  charakterisiert  ist  durch  extra- 
kapsuläre Prozesse,  die  nachträglich  erst  zu  einer  Obliteration  der  an- 
fanglich unveränderten  Schlingen  führen. 

Gegen  die  Annahme  einer  ausschlaggebenden  Bedeutung  der 
Kompression  der  Knäuelschlingen  bei  der  Glomerulonephritis  haben  sich 
Langhans,  Fbiedlaendeb,  Mabohani)  und  andere  Autoren  ausgesprochen, 
neuerdings  auch  JReichel  und  Hebbinqham  und  Thubsfielb.  Ich  selbst 
habe  an  meinem  Material  niemals  Befunde  erhoben,  die  für  die  rdn 
mechanische  Erklärung  hätten  ins  Feld  geführt  werden  können« 

Die  verschiedenen  Modi  der  Verödung,  die  ich  beobachtet  habe, 
haben  alle  untereiDander  eine  gewisse  Ähnlichkeit.  Das  allen  gemein- 
same Merkmal  ist,  daß  Veränderungen  an  den  Schlingen  in  der 
einen  oder  anderen  Weise  den  primären  Vorgang  darstellen.  Ich  unter- 
scheide an  dieser  Stelle  —  wesentlich  im  Interesse  der  übersichtlichen 
Darstellung  —  drei  verschiedene  Arten  des  Zustandekommens  der  Ver- 
ödung. 

Die  erste  Gruppe  entspricht  der  Glomerulonephritis  producüva 
Tschistowitsch's  :  Ein  Beispiel  für  die  frühesten  Stadien  des  Vorganges 
liefert  mein  Fall  IX.  Es  handelt  sich  um  eine  wenig  Wochen  alte 
Scharlachnephritis  mit  den  charakteristischen  Veränderungen.'  An 
einzelnen  stark  verbreiterten  imd  von  Epithel  entblößten  Schlingen  be- 
obachtet man  zirkumskripte  Verklebungen  mit  der  an  der  betreffenden 
Stelle  in  Auffaserung  begriffenen  BowMAN^schen  Kapsel,  anscheinend 
häufig  durch  Vermittlung  zugrunde  gehenden,  desquamierten  Zellmaterials. 
Die  gleiche  Beobachtung  macht  man  sehr  häufig  in  den  Fällen  von 
„  subakuter ^  Glomerulonephritis  mit  hochgradiger  Epitheldesquamation. 
Fibrin  scheint  dabei  nach  meinen  Beobachtungen  in  der  Regel  keine 
Bolle  zu  spielen.  —  Meine  Auffassung  des  Vorganges  deckt  sich  im 
wesentlichen  mit  derjenigen  von  Tsghisto witsch  ,  mit  derjenigen  von 
Engel  nur  insofern  nicht,  als  ich  nicht,  wie  Engel,  die  Ausscheidung 
von  Fibrin  als  den  wesentlichen  primären  Vorgang  ansehen  kann«  Daß 
andererseits  Fibrin  in  den  „Halbmonden''  zuweilen  in  dichten  Netzen 
vorhanden  ist,  erklärt  sich  m.  E.  aus  Blutungen  in  die  Kapsel.^)  Wenn 
Engel  auch  diese  Möglichkeit  nicht  erwähnt,  so  gibt  er  andererseits  in 
seiner  Schlußdarstellung  an,  es  fanden  sich  Jedesmal,  wenn  Fibrin  vor« 

^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Erst  in  jüngster  Zeit  habe  ich  neues  Be- 
weismaterial  für  die  Eichtigkeit  dieser  Ansicht  bekommen.  In  einem  Falle 
von  Glomerulonephritis  (S.-Nr,  1260/1906,  7  jähriger  Knabe),  der  in  vielen 
Einzelheiten  mit  Fall  IX  (s.  p.  14)  übereinstimmt,  fanden  sich  dicke  Fibrin- 
massen in  den  Kapselräumen  vieler  Olomeruli.  In  den  Maschen  der  Fibrin« 
netze  ließen  sich  ohne  Ausnahme  rote  Blutkörperchen  nachweisen. 
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banden  ist,  abgestoßene  und  in  Stmktar  und  Form  beschädigte  Epithel- 
zellen frei  im  Kapselraum  vor".  Wenn  Engeii  ferner  die  Herkunft  des 
Fibrins  aus  dem  Blutplasma  für  das  Wahrscheinlichste  ansieht,  so  hält 
er  auch  bei  dieser  Annahme  die  „primäre  Verletzung  des  Epithels  für 
eine  notwendige  Vorbedingung". 

Wie  über  den  ersten  Anfang,  so  bin  ich  über  den  weiteren  Fortgang 
des  Prozesses  —  mit  dieser  einen  Einschränkung  —  übereinstimmender 
Ansicht  mit  Tschistowitsch  und  Engel:  Als  Hauptquelle  des  Binde- 
gewebes, das  sich  in  späteren  Stadien  im  Kapselraum  findet,  sehe  auch 
ich  die  BowMAK'sche  Kapsel  an,  die  schon  in  früher  Zeit  eine  Auf- 
faserung  neben  Wucherung  ihrer  zelligen  Elemente  zeigt.  Ehe  es  zu 
Yollständiger  Verödung  des  Knäuels  kommt,  findet  man  in  solchen  Fällen 
häufig  einzelne  Teile,  Läppchen,  Schlingen  des  Glomerulus  durch 
schmalere  oder  breitere  Bindegewebszüge  abgeteilt,  ein  Bild,  das  jedem 
pathologischen  Anatomen  geläufig  ist  und  das  häufig  graphisch  dargestellt 
worden  ist,  (Lehrbücher,  Goemans,  Tschistowitsch;  Herringham  und 
Thubsfibld  u.  a.) 

Zu  ähnlichen  Bildern  fuhrt  iu  seinen  späteren  Stadien  ein  anderer 
Verödungsmodus,  den  ich  bei  Nephritis  mit  schleichendem  Beginn 
(bei  ulceröser  Endocarditis)  gesehen  habe  (vgl.  Fälle  XXIII  und  XXIV). 
Die  primäre  Veränderung  ist  hier  anscheinend  eine  andere  als  in  den 
zuerst  erwähnten  Fällen :  Es  kommt  (vielleicht  auf  der  Basis  von  Kapillar- 
embolien?),  ohne  daß  eine  echte  difi'use  Glomerulonephritis  vorläge,  zu 
einer  Thrombose  und  Nekrose  einzelner  Glomerulusschlingen,  zuweilen 
zur  Homogenisierung  ganzer  Läppchen,  ja  des  größten  Teils  des  Knäuels. 
Liegen  die  nekrotischen  Teile  der  Kapsel  benachbart,  so  verschmelzen 
sie  mit  derselben.  Allmählich  wird  die  entstandene  Verschmelzungs- 
masse sklerosiert,  so  daß  sie  nach  einiger  Zeit  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochen das  farberische  Verhalten  von  Bindegewebe  annimmt.  Wie 
weit  auch  bei  diesem  Prozeß  abgestorbenes  Zellmaterial  eine  Bolle  spielt, 
läßt  sich  nicht  genau  sagen.  Daß  das  Knäuelepithel  auf  den  schwer 
▼eränderten  Schlingen  zugrunde  geht,  ist  wohl  selbstverständlich.  Über 
das  Verhalten  der  Kapsel  in  den  ersten  Stadien  dieses  Vorganges  ist  es 
sehr  schwer,  sich  ein  Urteil  zu  bilden.  Es  scheint  mir  in  der  Regel 
mit  der  Verschmelzung  zugleich  eine  Auffaserung  der  Kapsel  vor  sich 
zu  gehen.  Li  den  späteren  Stadien,  insbesondere  nach  der  bindegewebigen 
Umwandlung  der  Verschmelzungsmasse,  ist  in  der  Regel  die  Bowman- 
sche  Kapsel  als  solche  überhaupt  nicht  mehr  zu  erkennen.  Das  Kapsel- 
epithel verschwindet  spurlos  in  der  sklerotischen  Masse  (was  ich  speziell 
gegenüber  Goemans  betone),  und  die  Bindegewebszüge  gehen  nach  außen 
in  unregelmäßiger  Weise  in  das  umgebende  vermehrte  Zwischengewebe 
über.  Dadurch  entstehen  dann  Bilder,  die  an  die  von  Boehm  beschriebene 
„Kapselruptur^  sehr  lebhaft  erinnern  und  vermutlich  zur  Aufstellung 
dieses  Begriffes  geführt  haben. 
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Eine  Einwucherung  des  Bindegewebes  vom  Stiel  aas,  wie  sie  Boehm 
ebenfalls  beschreibt,  kann  in  diesem  Falle  unter  Umständen  anch  vor- 
getäuscht werden,  da,  wie  jede  andere  Knäuelschlinge,  auch  die  der 
Eintrittsstelle  des  Vas  afferens  zunächst  gelegenen  Schlingen  zuerst  von 
dem  Prozeß  ergriffen  werden  können. 

Die  in  diesen  beiden  ersten  Gruppen  beschriebenen  Veränderungen 
fBhren  in  relativ  kurzer  Zeit  zur  Verödung  der  Knäuel.  Sie  fanden 
sich  wesentlich  in  den  Fällen  von  rapiderem  Verlauf.  Der  dritte  Ver- 
ödungsmodus  ist  nun  gerade  charakteristisch  für  die  Olomerulonephritiden 
von  exquisit  langsamem  Krankheitsverlauf:  er  findet  sich  wesentlich  in 
Fällen,  die  das  typische  Bild  der  „sekundären  Schrumpfniere"  darbieten. 
Die  großen,  plumpen,  ursprünglich  keroreichen  Schlingen  der  MALPiani- 
sehen  Körperchen  nehmen  allmählich  hier  und  da  eine  hyaline  Beschaffen- 
heit  an  und  verschmelzen  —  zuweilen  unter  gleichzeitiger  geringer 
Epitheldesquamation  —  an  einzelnen  Punkten  mit  der  Kapsel,  die  ge- 
wöhnlich streifig  verdickt  ist.  Die  von  Engel,  Aschoff  und  Gaylord 
und  anderen  beschriebenen,  mit  Epithel  ausgekleideten  Hohlräume 
zwischen  den  Verwachsungsstellen  finden  sich  gerade  bei  diesem  letzten 
Verödungsmodus. 

Wichtig  scheint  mir,  daß  die  histologischen  Befunde  sehr  für  die 
Annahme  sprechen,  daß  in  den  Fällen  dieser  dritten  Gruppe  die  ersten 
Stadien  der  Glomeruluserkrankung  mit  einer  geringen  Epitheldesquamation 
oder  ohne  eine  solche  verlaufen  sind.  Beweisend  für  diese  Ansicht 
scheint  mir  die  unter  Nr.  XVIII  angeführte  Beobachtung. 

In  jedem  Falle  von  Schrumpfniere,  für  deren  histologische  Diagnose 
die  verödeten  Glomeruli  ausschlaggebend  sind,  die  Genese  der  Verödung 
festzustellen,  insbesondere  die  Möglichkeit  einer  entzündlichen  Basis  fest- 
zustellen oder  auszuschließen,  wird  auch  bei  sorgfaltiger  Untersuchung  der 
Glomerulusveränderungen  heute  kaum  gelingen. 

2.  Die  Veränderungen  von  Parenchym  und  Zwischen« 
gewebe  bei  der  Glomerulonephritis  und  die  Frage  ihrer 
Abhängigkeit  von  denjenigen  derKnäuel  und  derGefäfie 
überhaupt. 

Ich  bin  bei  der  Mitteilung  meiner  Befunde  in  der  Hegel  auf  feinere 
Details  der  Parenchym  Veränderungen  nicht  eingegangen,  glaube  aber  all 
das  berücksichtigt  zu  haben,  was  bei  der  Art  meines  TJntersnchung«- 
materials  und  der  Leistungsfähigkeit  unserer  Methoden  festgestellt  werden 
konnte.  Besonders  großes  Gewicht  habe  ich  dabei  auf  die  Verfolgung 
der  fettig  degenerativen  Prozesse  gelegt  Wenn  ich  eine  kurze  Übersicht 
der  wichtigsten  Parenchymveränderungen  bei  der  Glomerulonephritis 
gebe,  so  geschieht  dies  in  dem  Bewußtsein,  nichts  wesentlich  Neues  mit- 
zuteilen, da  all  diese  Verhältnisse  —  wie  mir  scheint,  soweit  sie  heute 
überhaupt   klargelegt   werden   können  —  eine   zutreffende  Darstellung 
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bereits  gefunden  haben.  Ich  kann  auf  eine  kurze  zusammenfassende 
Darlegung  meiner  eigenen  Beobachtungen  aber  deshalb  nicht  verzichten, 
weil  ich  aus  ihnen  Schlüsse  auf  die  Abhängigkeit  der  Veränderungen 
von  Parenohym  und  Zwischengewebe  yon  denen  der  Glomeruli  auf- 
bauen will. 

Im  akuten  Stadium  der  Glomerulonephritis  beobachtet  man  bekannt- 
lich in  der  Kegel  geringe  Veränderungen  am  Parenchym.  Einzelne 
Gruppen  gewundener  Kanälchen  weisen  das  Bild  der  trüben  Schwellung 
auf.  Mit  der  WEiGEBT'schen  Pibrinmethode,  ferner  bei  Färbung  mit 
Eisenhämatoxylin  (Landbteineb),  aber  auch  bei  Anwendung  der  einfachen 
gebräuchlichen  Methoden  sieht  man  eine  grobtropfige  Beschaffenheit  des 
Protoplasmas  der  Epithelzellen  (trop6ge  Entmischung  E.  Albeecht's). 
In  yerhältnismäßig  frühen  Stadien  gelingt  daneben  in  anderen  Tubuli 
contorti  der  Nachweis  feinster  basal  gelegener  Körnchen  von  doppelt- 
brechender Substanz.  Schon  von  Kahlden  war  auf  das  Auftreten  von 
mit  Osmium  geschwärzten  Tröpfchen  an  der  Basis  der  Epithelzellen  bei 
den  verschiedensten  akuten  entzündlichen  Prozessen  aufmerksam  geworden. 
Wichtig  erscheint  mir  die  Tatsache,  daß  es  sich  zuweilen  nachweislich 
um  doppeltbrechende  Substanzen  handelt,  deren  Auftreten  für  degenerative 
Prozesse  der  Niere  pathognomonisch  ist. 

In  den  späteren  Stadien,  denen  makroskopisch  das  Bild  der  großen 
weißen  Niere  entspricht,  findet  man  schwere  fettige  Degeneration  der 
Epithelien  der  Tubuli  contorti  und  oft  auch  der  aufsteigenden  Schleifen- 
schenkel und  in  der  Begel  bereits  deutliche  Mitbeteiligung  des  Zwischen- 
gewebes an  der  Erkrankung.  Hier  beginnt  aber  bereits  eine  große 
Mannigfaltigkeit  der  Bilder  sich  geltend  zu  machen :  In  einzelnen  Fällen 
trifft  man  sehr  unregelmäßige  Verteilung  der  fettig -degenerierten 
Kanälchengruppen  und  ebenso  unregelmäßig  angeordnete  Wucherung 
des  ZwischengewebeSy  in  anderen  Fällen  zeigen  sich  die  Veränderungen 
an  Parenchym  und  Zwischengewebe  weniger  hochgradig  und  in  regel- 
mäßigerer Verteilung.  In  allen  Fällen  von  schwerer  fettiger  Degeneration 
tritt  fettähnliche  Substanz  in  das  Zwischengewebe  über.  Die  großen 
hellen  Zellen  des  Zwischengewebes,  die  wahre  Depots  dieser  Substanz 
darstellen,  wie  ich  sie  (1.  c.)  beschrieben  habe,  habe  ich  bisher  besonders 
häufig  in  solchen  Fällen  angetroffen,  in  denen  die  Veränderungen  eine 
Yerhältnismäßig  gleichmäßige  Verteilung  aufwiesen. 

Ausgesprochen  chronischen  Verlauf,  d.  h.  jahrelange  Erankheits- 
dauer,  zeigen  in  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  nur 
diejenigen,  in  denen  die  Glomeruli  das  von  mir  eingehend  beschriebene 
Bild,  das  fUr  die  sekundäre  Schrumpfniere  charakteristisch  ist,  darbieten. 
Die  Veränderungen  von  Parenchym  und  Zwischengewebe  können  dabei 
je  nach  der  Dauer  des  Prozesses  sehr  verschieden  hochgradig  sein.  Das 
eine  läßt  sich  aber  im  allgemeinen  von  ihnen  aussagen:  Im  Gegensatz 
3u  manchen  hochgradigen  Schrumpfnieren   und  besonders  im  Gegensatz 
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zu  den  ganz  regellosen  degeneratiyen  Vorgängen,  die  man  bei  den  Fällen 
von  typischer  subakuter  Glomemlonephritis  mit  schwerster  Epithel- 
desquamation sieht,  weisen  alle  diese  Fälle  von  sekundärer  Schmmpf- 
niere  bei  allen  Unterschieden  untereinander  immer  einigermaßen  regel- 
mäßige Verteilung  des  Schwundes  und  der  Degeneration  yon  Parenchjm 
und  der  Wucherung  von  Zwischengewebe  auf. 


Ich  möchte  nach  dieser  summarischen  Übersicht  über  die  degenerativen 
Vorgänge  nicht  versäumen,  wenigstens  kurz  an  die  Bregenerations- 
erscheinungen  im  Epithel  zu  erinnern,  die  ganz  besonders  in  den  früheren 
Stadien  der  Glomerulonephritis  zur  Beobachtung  kommen  und  sich  dann 
unter  Umständen  wie  in  meinem  Fall  V  durch  auffallend  reichliche 
Mitosen  in  Epithelzellen  auszeichnen. 


Aus  der  kurzen  Übersicht  meiner  eigenen  Beobachtungen  ergibt 
sich  in  Übereinstimmung  mit  den  Anschauungen,  die  vor  langer  Zeit 
Langhans  vertreten  hat,  ein  auffalliger  Parallelismus  zwischen  der 
Parenchymdegeneration  und  dem  Verhalten  der  Glomeruli.  Wenn 
Hansemann  die  Ansicht  äußert,  den  schwächeren  Graden  der 
Glomerulusveränderungen  komme  eine  Bedeutung  für  die  Veränderungen 
der  übrigen  Nierenbestandteile  nicht  zu,  sondern  nur  den  ganz  hohen 
Graden,  so  kann  ich  dieser  anscheinend  der  meinigen  entgegengesetzten 
Ansicht  zustimmen,  wenn  unter  den  „ganz  hohen  Graden^  auch  die 
—  tatsächlich  sehr  schweren  —  Verändenmgen  bei  der  akuten  Nepritis 
verstanden  werden;  allerdings  nur  unter  dieser  Bedingung. 

Die  Yon  der  meinigen  abweichende  Ansicht  von  Ficheba  und 
Sgapfidi  (1.  c.  p.  89)  kann  ich  nicht  als  begründet  anerkennen.  Die 
histologischen  Befunde  dieser  Autoren  sind  nicht  einmal  hinreichend 
genau  wiedergegeben,  um  überhaupt  eine  Beurteilung  der  mitgeteilten 
Fälle  demjenigen  zu  ermöglichen,  der  sich  eingehend  mit  der  patho« 
logischen  Histologie  der  Niere  beschäftigt  hat.  —  Wenn  in  einem  Falle 
von  Nephritis  „fast  allein  die  Glomeruli  verändert''  waren,  so  stimmt 
diese  Angabe  —  wenn  man  das  Wörtchen  „fast''  in  sehr  weitem  Sinne 
auffaßt  —  mit  den  gewöhnlichen  Befunden  in  frischen  Stadien  der 
Glomerulonephritis  überein.  Ficheba  und  Scaffidi  werden  aber  ebenso 
wenig  wie  ein  anderer  Glomerulonephritiden  von  längerer  Dauer  getroffen 
haben,  in  denen  schwere  Parenchymveränderungen  gefehlt  hätten;  in 
ihren  eigenen  Mitteilungen  über  einschlägige  Fälle  vermißt  man  Angaben 
hierüber. 

Die  Frage  nach  der  Abhängigkeit  der  Parenchymveränderungen 
von  denjenigen  des  Blutgefaßbindegewebsapparates  oder  anders  ansge- 
drückt  die  Frage,  welcher  von  beiden  Bestandteilen  des  Organs  bei 
Morbus  BfUGHTH  primär  erkrankt^  ist  bereits  seit  langer  Zeit  Gegenstand 
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lebhafter  Erörterung  gewesen.  Die  beiden  wichtigsten  Äußerungen  zur 
Sache  stammen  aus  einer  Periode  der  histo-pathologischen  Forschung; 
in  der  die  Kenntnis  der  Details  der  Glomerulusveränderungen  noch  weit 
geringer  war  als  heute;  sie  stammen  von  Weioebt  und  Ziegleb,  die 
sich  beide  ungefähr  gleichzeitig  mit  dem  Thema  beschäftigten.  Weigebt 
legt  sehr  großes  Gewicht  auf  seine  Auffassung  von  der  überwiegenden 
Bedeutung  der  primären  degenerativen  Prozesse  am  Parenchym.  Ziegleb 
betont  demgegenüber  die  Wichtigkeit  von  Ernährungsstörungen  durch 
pathologische  Veränderungen  der  Gefäße  für  die  Entstehung  von 
Parenchymdegeneration.  Nach  dem  oben  Dargelegten  glaube  ich,  unter 
den  akut  einsetzenden  (hämatogenen)  Nierenerkrankungen  zwei  Haupt- 
gruppen unterscheiden  zu  sollen,  deren  eine  durch  ein  ausschließliches 
Befallensein  der  spezifischen  Gewebsbestandteile  ausgezeichnet  ist,  also 
einen  rein  degenerativen  Charakter  hat,  während  die  andere  durch  die 
primäre  Läsion  der  Glomerulusschlingen  charakterisiert  ist.  Gerade  die 
chronischen  „parenchymatösen"  Nephritiden  (mit  Hydrops),  mit  denen  sich 
Weigebt  besonders  beschäftigt  hat,  gehören,  wie  ich  nachgewiesen  zu 
haben  glaube,  mit  ganz  verschwindend  seltenen  Ausnahmen  zu  den 
Glomerulonephritiden. 

Nun  ist  es  m.  E.  keineswegs  leicht  oder  überhaupt  möglich,  bei 
diesen  echten  Nierenentzündungen  das  Vorkommen  degenerativer  Pro- 
zesse am  Parenchym  auf  Grund  unmittelbarer  Giftwirkung  auf  die 
Epithelzellen  zu  widerlegen. 

Zwingende  Beweise  für  meine  Anschauung,  daß  die  Parenchym« 
Veränderungen  bei  den  Glomerulonephritiden  in  überwiegendem  Maße 
▼on  denen  der  Glomeruli  abhängig  sind,  lassen  sich  nicht  beibringen. 
Immerhin  spricht,  glaube  ich,  manches  zugunsten  dieser  Ansicht.  So 
läßt  sich  dafür  geltend  machen,  daß  diejenigen  Fälle,  die  bei  langsamem 
Verlauf  mit  einer  relativ  gleichmäßigen  Verödung  aller  MALPiGHi'schen 
Knäuel  einhergehen,  hinsichtlich  ihrer  Parenchymveränderungen  eine 
ganz  außerordentliche  Ähnlichkeit  mit  den  Amyloidnieren  aufweisen. 
Wenn  auch  freilich  eine  eklatante  Ähnlichkeit  der  Knäuelveränderungen 
selbst  nur  zwischen  den  Fällen  von  vorgeschrittener  „sekundärer 
Schrnmpfniere^  und  denjenigen  von  hochgradiger  Amyloidose  besteht, 
während  die  Parenchymveränderungen  der  schweren  Amyloidniere  weit- 
gehende Ähnlichkeit  mit  denen  der  „ subakuten '^  Glomerulonephritis  von 
dem  hier  besprochenen  Typus  haben,  so  ist  doch  andererseits  die  Ähn- 
lichkeit zwischen  beiden  Prozessen  ganz  eklatant,  wenn  man  das  von  mir 
beschriebene  subakute  Stadium  der  entzündlichen  Veränderungen  in 
Vergleich  setzt :  In  der  Amyloidniere  wie  der  großen  weißen  Niere  dieser 
Art  findet  man  die  gleiche  Dilatation  der  Kanälchen  der  Rinde  mit 
fettiger  Degeneration  in  ganz  dififuser  Verbreitung  und  gleichmäßiger 
Ausbildung,  man  findet  die  gleiche  Beteiligung  des  Zwischengewebes, 
die  sich  bis  auf  die  Einzelheiten  erstreckt  (ich  erwähne  hier  besonders 
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die  bei  beiden  Krankheitsbiidern  Torkommenden  großen  Zwischengewebs- 
zelleo). 

Nun  bestebt  aber  auch  zwischen  den  Glomernlns verände« 
rnngen  der  Amyloidniere  und  denen  der  chronischen  Glomerulonephritis 
xoi;'  i^oxrp^  (vgl.  Fall  XXVII,  XXVIII),  sowie  besonders  denjenigen  der 
typischen  Vorstadien  der  letzteren  (vgl.  Fall  XVIII)  ein  sehr  bemer« 
kenswerter  Parallelismus :  Hier  wie  dort  findet  eine  einigermaßen  gleich- 
mäßige Behinderung  der  Zirkulation  in  allen  Knäueln  statt,  ohne  daß 
zunächst  völlige  Unwegsamkeit  der  Schlingenkapillaren  einträte.  Es  wird 
also  auch  im  ganzen  Rindenparenchym  eine  einigermaßen  gleich- 
mäßige  EmähruDgsstörung  die  Folge  sein,  und  die  unregelmäßig  herd- 
förmige Verteilung  der  degenerativen  und  speziell  der  destruktiven  Pro- 
zesse, wie  sie  für  die  stürmischer  verlaufenden  Olomerulonepbritiden  mit 
ihrer  totalen  Verödung  einzelner  Ejiäuel  charakteristisch  ist,  muB 
deshalb  fehlen. 

Wenn  ich  somit  auf  Grund  der  morphologischen  Befunde  den  Glome- 
rulusveränderungen  eine  ganz  hervorragende  Bedeutung  für  den  Unter- 
gang von  Parenchym  und  somit  für  die  Verödungprozease  über- 
haupt zusprechen  muß,  so  bin  ich  andererseits  weit  davon  entfernt, 
primäre  Epithelalterationen  auf  toxischer  Basis  für  die  akute  (Glome- 
rulo-)  Nephritis  zu  bestreiten.  Die  morphologische  Untersuchung  kann 
darüber  keinen  Aufschluß  geben,  ob  und  welche  Bolle  sie  etwa  spielen. 

Von  besonderem  Interesse  scheint  mir  —  trotz  seiner  ünaufklä^ 
barkeit  —  der  oben  mitgeteilte  Fall  XXV  zu  sein :  Der  einzige  Fall  von 
chronischer  „parenchymatöser"  Nephritis,  in  dem  ich  keine  morphologisch 
nachweisbaren  Glomerulusveränderungen  feststellen  konnte.  Ich  will  aa 
dieser  Stelle  nur  noch  einmal  darauf  hinweisen,  daß  ebenso  wie  schwerere 
Veränderungen  an  den  Knäueln  auch  destruktive  Prozesse  am  Parenchym 
fehlten,  ein  bei  der  langen  Dauer  der  Krankheit  sehr  auffälliges  Ver- 
halten, wie  es  mir  in  keinem  Falle  begegnet  ist,  der  einigermaßen  er- 
bebliche Knäuelveränderungen  aufwies. 

Wenn  ich  sonach  die  Behauptung  für  gerechtfertigt  halte,  daß  den 
Vorgängen  an  den  MALPiOHi'schen  Körperchen  bei  den  echten  Nephri- 
tiden  eine  überragende  Bedeutung  für  die  Pathogenese  überhaupt  zu- 
kommt, so  erfordert  diese  Behauptung  nach  zwei  Seiten  hin  eine  Ein- 
schränkung : 

Zunächst  muß  ich  zugeben,  daß  es  unmöglich  ist,  eine  unmittelbare 
Schädigung  der  Parencbymus  durch  die  auch  für  die  Glomenili  gefahr- 
lichen Substanzen  auszuschließen.  Ich  glaube,  es  bedarf  keiner  weiteren 
Erörterung,  daß  die  morphologische  Untersuchung  zu  einer  präzisen 
Verneinung  dieser  Möglichkeit  überhaupt  nicht  führen  kann. 

Die  zweite  Einschränkung  ist  nach  einzelnen  meiner  oben  mitge- 
teilten Befunde  hier  nur  noch  kurz  zu  erwähnen:  In  manchen  Fällen 
von  Nephritis  von  monatelanger  und  in  vielen  Fällen  von  jahreiaoger 
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Krankheitsdauer  finden  sich  schwere  Veränderungen  der  kleinen  Arte-* 
rien.  Was  zunächst  die  Fälle  von  sog.  subakuter  Nephritis  anbelangt, 
so  erinnere  ich  hier  an  die  oben  mitgeteilten  Befunde  (XVII  und  XV^ : 
In  dem  einen  Falle  waren  im  Anschluß  an  schwerste  Veränderungen  der 
Arteriae  aflferentes  (Thrombose,  Nekrose  der  Gefaßwand)  zahlreiche 
Glomeruli  und  kleine  Bezirke  von  Rindenparenchym  nekrotisch  geworden. 
Im  zweiten  Falle  fanden  sich  im  Anschluß  an  Verlegung  der  Vasa 
afferentia  durch  homogene  Massen  (Intimayerdickung,  Thrombose)  schwerste 
Veränderungen  der  Knäuel.  Daß  in  diesen  Fällen  der  Untergang  des 
zugehörigen  Parenchyms  auf  die  Verlegung  der  Blutzufuhr  oberhalb  des 
MxLPiGHi'schen  Knäuels  zurückgeht,  bedarf  nicht  der  Erörterung.  Weit 
schwieriger  ist  die  Entscheidung  der  Frage  nach  der  Bedeutung  der 
Gefiiß Veränderungen  bei  jahrelanger  Krankheitsdauer.  Vieles  spricht  aber 
zugunsten  der  Annahme,  daß  die  Arterienveränderungen  in  diesen 
Fällen  rein  sekundärer  Natur  sind. 

Gerade  die  chronische  Nephritis  bildet,  wie  Mabchand  in  seinem 
Referat  über  Arteriosklerose  hervorgehoben  hat,  „eine  besonders  wichtige 
Ursache  für  das  Auftreten  der  schweren  arteriosklerotischen  Verände- 
rungen im  ju>(endlichen  Alter".  Marchand  teilt  an  dieser  Stelle  zwei 
einschlägige  Falle  mit  und  sieht  als  unbezweifelbare  Hauptursache  der 
atheromatösen  Entartung  „die  Einwirkung  der  anhaltenden  Druckstei- 
gerung (erhöhten  Spannung?)"  an. 

Ob  bei  langer  Krankheitsdauer  die  bestehenden  Arterienverände- 
rungen ihrerseits  zur  weiteren  Schädigung  der  Ernährung  des  Organes 
beitragen,  wird  im  Einzelfall  schwer  zu  entscheiden  sein.  Daß  dieses 
Abhängigkeitsverhältnis  —  ein  circulus  vitiosus  —  möglich  ist,  scheint 
mir  unbestreitbar.  Die  histologische  Unterscheidung  echter  chronischer 
(Glomerulo-)  Nephritis  mit  sekundären  Arterienveränderungen  von  athero- 
sklerotischer  Schrumpfniere  mag,  wie  oben  dargelegt,  oft  schwierig  sein. 

Ich  kann  die  Frage  der  Bedeutung  der  Arterien  Veränderungen  für 
die  „Nephritis"  nicht  berühren,  ohne  auf  die  dazu  geäußerten  Ansichten 
von  JoßES  und  seinem  Schüler  Pbym  einzugehen  und  hin  dadurch  ge^ 
nötigt,  wenigstens  einige  wichtige  ältere  Äußerungen  zur  Sache  zu  er- 
wähnen. Eine  Übeisicht  über  die  ältere  Litteratur  gibt  Wagneb  (1.  c, 
p.  93).  Die  älteren  dort  angefühlten  Arbeiten  kann  ich  hier  über- 
gehen, weil  sie  die  entzündlichen  Veränderungen  der  Knäuel  — 
dem  damaligen  Stande  der  pathologisch-histologischen  Kentnisse  ent-» 
sprechend  —  nicht  berücksichtigen.  Erxt  Zeeoleb  hat  in  präziser  Form 
in  seiner  Arbeit  über  die  Ursachen  der  Nierenschrumpfung  auf  das  Vor- 
kommen sklerosierter  Glomeruli  hingewiesen,  an  deren  zuführenden  Ar- 
terien keine  Veränderungen  nachzuweisen  sind.  Im  übrigen  betont  er 
gegegüber  Weioebt,  der  die  primäre  Parenchymdegeneration  für  den 
Ausgangspunkt  der  Nierenschrumpfung  ansieht,  nachdrücklich  die  heute 

Uarehand,  Arbeiten  etc.    I.  4.  6 


82  Löhlein, 

wohl  allgemein  anerkannte  Tatsache,  daß  die  Arteriosklerose  eine  der 
häufigsten  Ursachen  der  Schrumpfungsprozesse  in  den  Nieren  ist. 

Wie  so  oft  in  der  pathologischen  Eüstologie,  so  hat  auch  in  der 
Beurteilung  der  Atherosklerose  die  Einfiihrung  neuer  technischer  Hilft- 
mittel  eine  große  Rolle  gespielt;  ich  denke  —  neben  den  Färbeme- 
thoden für  die  elastischen  Elemente  —  ganz  besonders  an  die  Fett- 
farbung  mit  Sudan  III.  Diese  letztere  Methode  ermöglichte  es  Joses 
und  seinem  Schüler  P&ym,  beginnende  Atherosklerose  der  kleinen 
Nierenarterien  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Fälle  Yon  Schrumpf- 
niere  nachzuweisen,  auch  in  solchen  YOn  ,, primärer  Nephritis*'.  Von  den 
interessanten  Erörterungen,  die  Jobes  an  seine  Befunde  anknüpft,  sind 
hier  nur  diejenigen  zu  berücksichtigen,  die  sich  auf  die  ^sekundäre 
Schrumpfniere*',  i.  e.  die  chronische  Glomerulonephritis,  beziehen.  Joses 
selbst  hat  yermutlich  (nach  der  summarischen  Beschreibung  ist  bei  dem 
Fehlen  der  Anamnese  ein  sicheres  Urteil  nicht  möglich)  in  Fall  III  (L  c. 
p.  378)  eine  solche  vor  sich  gehabt;  hier  waren  die  ArterienTcriinde- 
rungen  geringfügig.  Joses  verweist  femer  auf  die  (oben  erwähnte)  Be- 
obachtung der  Sophie  Rekabd,  die  in  einer  „sekundären  Schrumpf- 
niere" Arterienveränderungen  nicht  antraf.  Ich  erinnere  an  meine 
eigenen  Beobachtungen  XXVII,  XXVIII,  XXXI,  Fälle  von  chroni- 
scher Glomerulonephritis  ohne  Sklerose  der  kleinen  Arterien.  Wenn 
Joses  danach  die  Frage  aufwirft,  „ob  bei  der  sekundären  Schrumpfioiere 
im  Gegensatz  zur  primären  nicht  regelmäßig  die  Arteriosklerose  der 
kleinen  Arterien  fehlt",  so  glaube  ich,  auf  Grund  des  bisher  vorliegenden 
BeobachtuDgsmaterials  wenigstens  soweit  die  Antwort  geben  zu  können, 
daß  die  Arteriosklerose  liir  die  Pathogenese  der  „sekundären  Schrumpf- 
niere" keine  wesentliche  Rolle  spielt,  wohl  aber  —  als  Folge  oder  als 
Komplikation  —  zu  dieser  Nierenerkrankung  hinzukommen  kann. 

Als  wesentliches  Resultat  der  histologischen  Untersuchungen,  über 
die  ich  berichtet  habe,  sehe  ich  nach  allem  Gesagten  die  Anschauung 
an,  daß  für  den  Untergang  des  Parenchyms  bei  der  Nephritis  in  ganz 
überwiegendem  Grade  die  pathologischen  Veränderungen  der  Glomemli 
maßgebend  sind.  Gewiß  sind  diese  Veränderungen  selbst  in  allen  Lehr- 
büchern mehr  oder  weniger  nachdrücklich  erwähnt  worden;  aber  von 
ihrer  überragenden  Bedeutung  hat  man  nach  diesen  Darstellungen  nicht 
den  richtigen  Eindruck  gewinnen  können,  und  die  Verhandlungen  der 
Deutschen  Pathologischen  Gesellschaft  in  Meran  haben  gezeigt,  daß  man 
tatsächlich  auch  fast  allgemein  nicht  von  dieser  ihrer  Bedeutung  über- 
zeugt  ist.  Ich  glaube  trotzdem,  daß  meine  Darlegungen  von  vielen 
Seiten  als  Bestätigung  der  Erfahrungen  angesehen  werden  werden,  die 
viele  pathologische  Anatomen  und  Kliniker  gewonnen  haben. 
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n.  Die  Stellung  der  Glomerulonephritis  im  Gesamtgebiete 

der  Nephritis. 

Von  Langhans  einerseits,  yon  Ribbebt  andererseits  ist  in  sehr  yer- 
schiedenem  Sinne  früher  schon  der  Standpunkt  vertreten  worden,  daß 
bei  sämtlichen  Nephritiden  anatomische  Veränderungen  der  Glomeruli 
Torliegen.  Ribbebt  ging  dabei  von  der  Annahme  aus,  daß  das  Wesen 
dieser  Glomerulusyeränderungen  in  der  Desquamation  des  Knäuelepithels 
zu  suchen  sei.  Aus  meinen  oben  dargelegten  Befunden  ergibt  sich,  daß 
ich  die  Veränderungen,  die  nach  dieser  Definition  zur  Glomerulonephritis 
gehören,  nicht  als  maßgebend  ansehe  und  demgemäß  auch  die  Bibbert'* 
sehe  Auffassung  nicht  teilen  kann. 

Ebenso  wie  Beighill  halte  ich  für  erwiesen,  daß  es  sich  bei  der 
akuten  interstitiellen  Nephritis,  wie  sie  nach  Scharlach  und  bei  septischen 
Erkrankungen  zur  Beobachtung  kommt,  um  eine  von  der  akuten  Glome- 
rulonephritis ihrem  Wesen  nach  verschiedene  Erkrankung  handelt,  im 
Gegensatz  zu  Soebensen  und  neuerdings  Baginsky,  die  die  postskar- 
latinöse  Nephritis  als  einheitlichen  Prozeß  auffassen  wollten.  Ich  sehe 
Ton  einer  näheren  Erörterung  dieser  Frage  ab  und  verweise  auf  die 
Argumente  Reichel's,  die  ich  mir  zu  eigen  mache.  Auf  der  anderen 
Seite  scheint  mir  aber  die  akute  interstitielle  Nephritis  die  einzige  Aus- 
nahme von  der  Regel  darzustellen,  die  man  dahin  formulieren  müßte: 
jede  diffuse  hämatogene  nichteiterige  Nephritis  auf  toxisch-infektiöser 
Basis  ist  eine  Glomerulonephritis  im  Sinne  von  Langhans. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  zunächst  ganz  von  der  Erörterung  der 
Frage  absehen,  wie  viele  chronische  Nephritiden  aus  solchen  akuten 
Erkrankungen  der  Niere  hervorgehen.  Bei  meinem  immerhin  recht  be- 
trächtlichen Material  habe  ich  aber  feststellen  können,  daß  mit  ver- 
schwindend wenigen  Ausnahmen  alle  mit  Hydrops  verlaufenden  „chro- 
nischen parenchymatösen  Nephritiden^'  Veränderungen  an  den  Glomeruli 
aufgewiesen  haben,  die  teils  mit  völliger  Sicherheit,  teils  mit  allergrößter 
'Wahrscheinlichkeit  als  Ausgänge  einer  akut  oder  mehr  schleichend  ent- 
standenen Glomerulonephritis  anzusehen  waren.  Dabei  betone  ich  noch 
einmal,  daß  die  Schwere  der  Gesamterkrankung  des  Organs  in  allen 
Fällen  der  Schwere  der  Glomerulusveränderungen,  soweit  sie  sich  über- 
haupt mit  unseren  heutigen  Hilfsmitteln  beurteilen  läßt,  parallel  geht. 
Ich  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  die  zusammenfassende  Darlegung 
am  Schlüsse  des  deskriptiven  Teiles  und  erinnere  an  die  Ausnahme,  die 
mein  Fall  XXV  bUdet. 

Alle  hier  mitgeteilten  Beobachtungen,  die  sich  auf  die  chronische 
parenchymatöse  Nephritis  der  Kliniker  beziehen,  und  die  zur  Fest- 
stellung der  eben  skizzierten  Glomerulusveränderungen  führten,  zwingen 
zu  der  Annahme,  daß  die  Veränderungen,  die  für  die  späteren  Stadien 
der   akuten  postskarlatinösen   Glomerulonephritis  charakteristisch  sind, 
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sich  namentlich  bei  ESrwachsenen  auch  unter  weniger  stürmischen  Er- 
scheinongen  als  in  der  Regel  im  Desquamationsstnclium  des  Scharlachs, 
ja  zuweilen  anscheinend  schleichend  entwickeln  können.  Bevor  ich  dazu 
übergehe,  auf  Grund  der  mitgeteilten  Untersuchungsergebnisse  die  Stel- 
lung der  Glomerulonephritis  im  Gesamtgebiete  des  Morbus  Brigbtü 
meinen  Anschauungen  gemäß  zu  präzisieren,  will  ich  zunächst  yersuchen 
darzulegen,  wie  weit  die  anatomischen  Veränderungen  mit  den  klini- 
schen Erscheinungen  in  den  besprochenen  Krankheitsfällen  in  Einklang 
zu  bringen  sind. 

Ich  beginne  mit  dem  akuten  Stadium  der  typischen  postskarlatinöaen 
Glomerulonephritis  und  mit  dessen  auffalligstem  Symptom,  der  Annrie. 
Wie  oben  dargelegt,  halte  ich  die  mehrfach  geäußerte  Hypothese,  wonach 
der  Epitheldesquamation  an  den  Knäueln  eine  wesentliche  Bedeutung 
für  das  Zustandekommen  dieses  Symptoms  zukommen  sollte,  für  unhaltbar, 
auch  in  der  Fassung,  in  der  Ribbebt  sie  behauptet  hat.  Bezüglich 
der  morphologischen  fSnzelheiten  verweise  ich  auf  den  beschreibenden 
Teil.  Es  scheint  mir  heute  mit  Sicherheit  festzustehen,  daß  das  Hin- 
dernis für  die  Ausscheidung  des  Hamwassers  bei  der  „Glomerulo- 
nephritis^ in  den  Schlingen  liegt,  in  seltenen  Fällen  ?ielleicht  auch 
bereits  in  einer  Verlegung  des  Vas  afferens.  So  einleuchtend  diese  Er- 
klärung auch  für  jeden  erscheint,  der  als  den  wesentlichsten  oder  allein 
wesentlichen  Ort  der  Harnwasserausscheidung  die  MALPiOHi'schen  Knäuel 
ansieht,  so  beachtenswert  erscheint  die  Tatsache,  daß  man  Annrie  ge- 
rade auch  in  Fällen  von  sog.  „akuter  interstitieller  Nephritis"  be- 
obachtet, in  denen  die  Glomeruli  keine  oder  geringfügige  Veränderungen 
zeigen,  also  der  hier  vorausgesetzte  Mechanismus  sicher  auszuschließen 
ist,  worauf  u.  a.  besonders  Soebensex  in  seiner  mehrfach  angeführten  ver- 
dienstvollen Arbeit  aufmerksam  gemacht  hat.  Mir  scheint  aber  gerade 
aus  histologischen  Befunden  bei  der  akuten  interstitiellen  Nephritis  her- 
vorzugehen, daß  sich  —  von  allen  anderen  denkbaren  Möglichkeiten  der 
Erklärung  abgesehen  -—  in  diesem  speziellen  Falle  die  Harnverhaltung 
auf  eine  ganz  andere  einleuchtende  Weise  erklärt:  Gerade  die  akute 
interstitielle  Nephritis  ist,  abgesehen  von  der  Rundzelleninfiltration  des 
Zwischengewebes,  charakterisiert  durch  eine  in  den  schweren  Fället 
geradezu  enorme  Zerstörung  des  Farenchyms  der  Rinde.  Ohne  irgend 
etwas  über  die  normale  Funktion  der  Epithelien  der  Tubuli  coDtorti 
aussagen  zu  wollen,  glaube  ich  doch  keinem  Widerspruch  zu  begegnen, 
wenn  ich  die  Vermutung  aufstelle,  daß  das  aus  den  in  normaler  Weise 
funktionierenden  MALPiGHi'-schen  Kuäueln  austretende  Hamwasser  das 
schwerveränderte,  hohe  Grade  von  Epitheldesquamation  aufweisende 
Kanälchen^ystem  gar  nicht  passiert,  sondern,  nachdem  zunächst  einmal 
die  ableitenden  Wege  unpassierbar  geworden  sind,  das  gesamte  Orgaa 
infiltriert,  und  daß  bei  den  höheren  Graden  ödematöser  Schwdluiig 
.tehließlich  die  Harnsekretion  deshalb  sistiert,  weil  der  Druck  dds  auÄ- 
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getretenen  Hamwassers  dem  intrakapillaren  die  Wage  hält.  Mit  dieser, 
wie  ich  zugebe,  zunächst  etwas  kühn  erscheinenden  Hypothese  stimmt 
die  oft  geradezu  enorme  ödematöse  Schwellung  der  Nieren  bei  akuter 
interstitieller  Nephritis  überein.  Diese  Schwellung  fehlt  bekanntlich 
▼ollständig  bei  vielen  reinen  Fällen  von  akuter  Glomerulonephritis. 
Zu  dieser  Vermutung  scheinen  mir  gerade  einzelne  der  sorgfältigen  Be- 
obachtungen von  SoEBENSEN  gut  ZU  Stimmen:  In  seinem  Falle  XVI, 
der  sich  histologisch  als  eine  „Nephritis  di£Fusa  mit  Bakterien,  aber  nur 
unbedeutenden  Veränderungen  der  G-lomeruli^  herausstellte,  war  (bei 
„schwerer  diphtheritischer  Skarlatina*')  der  Tod  „im  luvasionsstadiam 
der  Nephritis"  unter  Krämpfen  eingetreten ;  von  größter  Wichtigkeit  ist 
mir  die  Angabe,  daß  „fast  vollständige  Anurie  bestand,  der  Harn  aber 
nur  unbedeutend  verändert  war'^  Also:  intakte  Glomeruli  —  wenig 
veränderter  Harn  —  aber  Harnverhaltung.  Soebensen  selbst  gibt  (1.  c. 
p.  334)  zusammenfassend  an,  daß  ein  Parallelismus  zwischen  Glomerulus- 
Veränderungen  und  Hamveränderungen  bestehe,  ein  solcher  zwischen 
ersteren  und  der  Verminderung  der  Hamsekretion  nicht  vorhanden  sei. 

Die  „geringe  qualitative  Veränderung^^  des  Harnes  in  diesen  Fällen 
von  sog.  „akuter  interstitieller  Nephritis^'  spricht  nun  weiter  aber  auch 
zugunsten  der  Annahme,  daß  den  epithelialen  und  interstitiellen  Ver- 
änderungen eine  weit  geringere  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Harn- 
veränderungen zukommt  als  den  Schädigungen  der  Knäuelschlingen.  Ich 
glaube,  diesen  Schluß  darf  man  aus  den  handgreiflichen  Unterschieden, 
die  sich  nach  Sgebensen's  Angaben  zwischen  dem  klinischen  und  patho- 
logischen Befund  bei  den  beiden  Hauptformen  der  Skarlatinanephritis 
finden,  wohl  ziehen^).  Es  ist  auch  fernerhin  wohl  sicher  gerechtfertigt, 
auf  die  Möglichkeit  hinzuweisen,  daß  in  Fällen  von  schwerer  Harn- 
veränderung ohne  morphologisch  nachweisbare  schwere  Alteration  der 
Knänelschlingen  die  „Eiweißausscheidung^  doch  auf  einer  gestörten 
Funktion  der  letzteren  beruhen  kann. 

Ein  weiteres  Symptom,  das  bereits  von  Soebensen  und  von  Beichei* 
erwähnt  und  in  seiner  Bedeutung  eingehend  gewürdigt  worden  ist,  ist 
die  Hämaturie,  die  sich  namentlich  beim  Beginn  der  Ausheilung  der 
akuten  Glomerulonephritis  nach  Scharlach  zu  zeigen  pflegt,  worauf 
übrigens  schon  Babtels  gelegentlich  aufmerksam  gemacht  hat.  Reichei» 
hat  dann  besonders  eingehend  auf  das  Vorkommen  von  strotzend  mit 
Blut  gefüllten  Glomeruli  in  manchen  Fällen  von  akuter  Glomerulo- 
nephritis nach  Scharlach  hingewiesen  und  den  Befund  mit  diesen  Sym- 
ptomen in  Zusammenhang  gebracht.  Ich  selbst  habe  unter  meinen 
akuten  Fällen  keinen,  der  in  so  ausgedehntem  Maße  wie  der  von  Reichel 


^)  In  ähnlichem  Sinne  spricht  sich  auch  Reichel  (1.  c.)  aus :  „Die  inter- 
stitielle Herderkrankung  .  .  .  kann  ziemliche  Ausdehnung  und  Stärke  ge- 
winnen, ohne  wesentliche  Nierensymptome  hervorzurufen^  (p.  94). 
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aDgeführte  Fall  die  Erscbeinung  zeigt.  Ich  habe  aber  in  einer  ganzen 
Keihe  von  Nephritiden  von  längerer  Dauer  die  analoge  Veränderong 
gerade  da  beobachtet,  wo  schon  intra  Titam  der  Befund  yod  Blut  im 
Harn  und  bei  der  Autopsie  die  FeststelluDg  reichlicher  hämorrhagischer 
Fleckchen  im  BindenpareDchym  zu  der  Betonung  des  hämorrhagischen 
Charakters  der  Erkrankung  geführt  hatte.  Femer  verweise  ich  besonders 
auf  den  unter  Nr.  X  mitgeteilten  Fall  von  sog.  „akuter  hämorrhagischer 
Nephritis'',  den  ich  durchaus  geneigt  bin,  im  REiCHEL'schen  Sinne  dahin 
zu  deuten,  daß  es  sich  um  eine  akute  Glomerulonephritis  handelt,  bei 
der  trotz  des  Wegsamwerdens  der  Schlingen  und  der  konsekutiven 
Hyperämie  der  Glomeruli  die  funktionelle  Heilung  nicht  eingetreten  ist. 

Wenn  ich  nunmehr  zu  den  Symptomen  der  „chronischen  paren- 
chymatösen" Nephritis  übergehe,  so  muß  ich  mich  hier  auf  wenige  all- 
gemeine Angaben  beschränken.  Dies  erklärt  sich  daraus,  daß  die  patho* 
logisch-anatomischen  Befunde  ebenso  mannigfaltig  und  kompliziert  sind, 
wie  die  klinischen  Symptome. 

Ich  glaube  mir  eine  eingehende  historische  Erörterung  an  dieser 
Stelle  ersparen  zu  dürfen,  wenn  ich  mich  au  das  Brcferat  F&iedbich 
MtJLLEB's  eng  anlehne,  und  werde  deshalb  nur  gelegentlich  auf  Angaben 
anderer  Autoren,  die  mir  besonders  wichtig  erscheinen,  zurückgreifen. 

Der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  (mit  Hydrops)  der 
Kliniker  entspricht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  pathologisch-anatomische 
Befund  der  großen  weißen  Niere.  Diese  stellt  sich  so  gut  wie 
regelmäßig  mikroskopisch  als  eine  schwere  Glomerulo- 
nephritis mit  sekundärer  Parenchymdegeneration  heraus,  und  zwar  ist 
die  letztere  mit  einer  bemerkenswerten  Regelmäßigkeit  in  ihrer  Schwere 
von  dem  Grade  der  Glomerulusverändernngen  abhängig,  soweit  man  sich 
überhaupt  hierüber  ein  Urteil  bilden  kann.  Unterschiede  sind  hier 
naturgemäß  nur  zu  machen  zwischen  Fällen  von  rapider  Verödung  der 
Knäuel  (Fälle  XI,  XII,  XIII,  XIV,  XV)  und  entsprechender  exzessiver 
Zerstörung  der  übrigen  Organ  bestand  teile  einerseits  und  anderen  Fällen, 
die  den  weniger  rapiden  Verödungsmodus  der  MALPiGm'schen  Knäuel 
und  dementsprechend  auch  geringere  Veränderungen  an  Parenchym  und 
Zwischengewebe  zeigen,  andererseits.  Gewisse  Unterschiede  im  makro- 
skopischen  Verhalten  der  Nieren  lassen  sich  dabei  wohl  aufstellen.  Da 
die  ausgesprochen  gelblich-weiße  Färbung  der  „large  white  kidney"  in 
erster  Linie  auf  der  fettigen  Degeneration  des  Farenchyms  und  der 
Resorption  von  Fett  und  fettähnlicher  Substanz  durch  das  JZwischen- 
gewebe  beruht,  so  wird  diese  Färbung  besonders  ausgesprochen  in  den 
schwersten  Fällen  sein,  während  bei  den  geringeren  Graden  der  Parencbym- 
veränderung  etwas  mehr  grau-rötliche  Nuancen  zur  Beobachtung  kommen. 

Auf  die  Beteiligung  der  einzelnen  Abschnitte  der  Niere  und  ihrer 
pathologischen  Veränderungen  an  der  Entstehung  des  SymptomenbUdes 
vermögen  die  morphologischen  Befunde  gerade  dieser  Fälle  deshalb  kein 
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Licht  zu  werfen,  weil  alle  Farenchymbestandteile  und  die  Glomeruli 
gleichzeitig  Veränderungen  erheblichen  Grades  aufweisen,  so  daß  jeder 
Versuch,  Schlüsse  auf  Funktionsstörungen  des  einen  oder  anderen  Ab- 
Bclmittes  zu  ziehen,  aussichtslos  wird. 

Was  den  Übergang  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  in 
Schrumpfniere  angeht,  so  möchte  ich  mich  Fbiedbich  Mülleb's  Fassimg 
wörtlich  anschließen:  „Bleibt  in  einem  solchen  Falle  von  chronischer 
hydropiacher  Nierenerkrankung  das  Leben  länger  als  1  Jahr  erhalten, 
und  schwindet  die  allgemeine  Wassersucht,  indem  unter  Polyurie  und 
anter  Verminderung  der  Albuminurie  das  chronische  Bild  der  Schrumpf- 
niere sich  einstellt,  so  kann  zunächst  doch  noch  eine  große  blasäe  Niere 
gefunden  werden,  bei  welcher  die  Bildung  kernarmer  Narben  nur  gering- 
fügig und  nur  bei  mikroskopischer  Untersuchung  erkennbar  ist.  {Die 
Ausbildung  einer  richtigen  Granularatrophie  mit  stark  yerschmälerter 
Rinde  und  höckeriger  Oberfläche  nimmt  o£Fenbar  einen  Zeitraum  von 
mehreren  Jahren  in  Anspruch.)" 

Solche  Fälle,  in  denen  auf  Grund  des  klinischen  Verhaltens  an  eine 
„sekundäre  Schrumpfniere"  gedacht  worden  war,  bei  der  Autopsie  aber 
eine  große  blasse  Niere  mit  sehr  geringer,  mikroskopisch  aber  nach- 
weisbarer „Narbenbildung^'  gefunden  wird,  sind  mir  auch  begegnet. 

Wir  wissen  vor  der  Hand  (Fbebdbich  Mülleb)  eben  noch  nicht, 
„welche  histologischen  Veränderungen  an  der  Niere  Yorgegangen  sein 
müssen,  damit  eine  Polyurie  oder  eine  Oligurie  mit  allgemeinem  Hydrops 
eintritt". 

Die  ausgebildete  sekundäre  Schrumpfniere  zeigt  in  den  typischen 
Fällen,  wie  das  yon  verschiedenen  Autoren,  besonders  von  Aufbecht, 
Seiyatob,  von  Leyden,  übereinstimmend  angegeben  wird,  meist  das  Bild 
der  „kleinen  weißen  Niere".  Daß  gerade  die  weiße  Farbe  durchaus 
nicht  notwendig  vorhanden  sein  muß,  zeigt  der  in  Abschnitt  3  genau 
beigezogene  Fall  von  Dixon  Makn.  In  diesem  geradezu  klassischen 
Beispiel  von  sekundärer  Schrumpfniere  zeigte  bei  der  Autopsie  das  stark 
verkleinerte  Organ  eine  rote  Farbe.  Auch  bei  dem  von  mir  angeführten 
Fall  XXXTV,  der  wohl  mit  Sicherheit  hierher  gehört,  war  die  Farbe 
der  Nieren  grau-rötlich.  Übrigens  ist  auf  die  Bedeutungslosigkeit  der 
Färbung  der  Niere  in  ihren  verschiedenen  pathologischen  Zuständen 
öfter  von  maßgebender  Seite  hingewiesen  worden,  besonders  nachdrück* 
lieh  neuerdings  von  Ponfick. 

Die  klinische  Diagnose  auf  ausgebildete  sekundäre  Schrumpfniere 
wird  in  der  Regel  nur  mit  Hilfe  der  Anamnese  gestellt  werden.  Ihre 
Symptome  aus  dem  pathologischen  Befunde  zu  erklären,  ist  unmöglich. 
Hier  ist  denn  auch  bei  relativ  ähnlichen  histo-pathologischen  Verände- 
rungen das  klinische  Bild  wechselnd. 

Die  Diagnose:  sekundäre  Schrumpfniere,  d.  h.  Schrumpfniere  auf 
der  Basis  ursprünglich  akut  entstandener,  schwerer  Glomerulusverände- 
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rungen  wird  7om  pathologischen  Anatomen  mit  Sicherheit  auch 
in  manchen  Fällen  gestellt  werden  können,  in  denen  anamnestische  An- 
gaben fehlen,  eine  klinische  Beobachtung  nicht  stattgefunden  hatte. 
Freilich  wird  die  Entscheidung,  die  sich  auf  genaue  Analyse  der 
Glomerulusveränderungen  gründet,  nicht  in  allen  überhaupt  zweifelhaften 
Fällen  mit  Sicherheit  zu  treffen  sein.  Wichtig  scheint  mir  der  Nach- 
weis Ton  typischen  Fällen  derartiger  chronischer  Glomerulonephritis  auf 
der  Basis  einer  Jahre  lang  zurückliegenden  akuten  Nephritis  mit  Hydrops 
in  Fällen,  in  denen  das  akute  Nierenleiden  „vollständig  ausgeheilt'^  war, 
in  denen  keine  Spur  von  dem  .,zweiten  Stadium'^  der  Nephritis  im  Sinne 
der  älteren  Autoren  nachweisbar  war,  also  niemals  Zeichen  der  „chronischen 
parenchymatösen'^  Nephritis  bestanden  hatten.  Ich  erinnere  hier  an  meine 
Fälle  XXX  und  XXXII. 

In  diesen  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  junge  Männer  von  22  resp. 
23  Jahren,  die  nach  bestimmten  Angaben  vor  einer  ganzen  Reihe  von 
Jahren  eine  „akute  parenchymatöse  Nephritis'^  mit  schweren  Ödemen 
durchgemacht  haben  und  seitdem  bis  kurz  vor  dem  Tode  „ganz  gesund*' 
gewesen  sind.  Ob  wirklich  in  dem  einen  Falle  (XXXII)  der  Harn  in 
der  Zwischenzeit,  als  das  betr.  Individuum  seiner  Militärpflicht  genüge, 
eiweißfrei  gewesen  ist,  das  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Für  die  Tat- 
sache, daß  eine  akute  Glomerulonephritis  nach  jahrelanger  Latenz  unter 
dem  Zeichen  höchstgradiger  J^ierenstörungen  rapid  zum  Tode  fuhren 
kann,  bilden  die  beiden  Fälle  m.  £.  einwandsfreie  Belege.  Ob  dabei 
eine  plötzliche  Steigerung  der  Anforderungen  an  die  Funktion  der  Nieren 
oder  eine  neuerdings  einwirkende  schädliche  Ursache  den  Anstoß  zu 
dem  gänzlichen  Versagen  des  geschädigten  Organs  gibt,  dafür  fehlen  in 
meinen  Fällen  alle  Anhaltspunkte.  Wie  viele  Fälle  von  Schrumpfniere 
überhaupt  auf  früher  überstandene  akute  Glomerulonephritis  zurückgehen, 
darüber  ist  es  ungemein  schwer,  ein  urteil  zu  gewinnen,  aus  Gründen, 
die  ich  bei  der  Besprechung  der  histologischen  Veränderungen  der  Spät- 
stadien betont  habe.  Die  wesentlichste  Schwierigkeit  liegt  darin,  daB 
wir  über  das  histologische  Bild  der  mehr  oder  weniger  vollständig  aus- 
geheilten akuten  Glomerulonephritis  bisher  nur  sehr  geringe  Kenntnisse 
besitzen.  — 

Mit  wenigen  Worten  will  ich  am  Schlüsse  dieses  Absatzes  noch  auf 
die  Frage  nach  dem  Vorkommen  oder  Fehlen  von  Herzhypertrophie 
eingehen:  In  allen  Fällen  von  chronischer  Nephritis  mit  Hydrops,  die 
ich  beschrieben  habe,  bestand  eine  solche  —  mit  einer  einzigen  Aus- 
nahme, die  durch  den  oben  beschriebenen  Fall  von  anscheinend  (ana- 
tomisch) „reiner"  parenchymatöser  Nephritis  (Nr.  XXV)  gebildet  wird, 
durch  den  einzigen  Fall  also,  in  welchem  es  nicht  gelang,  schwerere 
Glomerulus- Veränderungen  nachzuweisen.  Diese  Feststellung  steht  im 
Einklang  mit  den  Angaben  von  Loeb,  Volhabd,  M.  B.  Schmidt. 
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Wenn  ich  zum  Schloß  den  Versuch  mache,  eine  Ansicht  zur 
Frage  nach  der  Stellung,  die  der  Glomerulonephritis  im  Gesamtgebiet 
der  Nephritis  zukommt,  zu  äußern,  so  werde  ich  dadurch  genötigt, 
meine  Meinung  in  der  Frage  der  Einteilung  der  zum  Morbus  Brightii 
gehörigen  Nierenerkrankungen  überhaupt  darzulegen.  Trotz  des  schein- 
bar großen  Materials,  das  mir  zur  Verfügung  steht,  kann  ich  nur  mit 
einem  Vorbehalt  in  dieser  schwierigen  Frage  Stellung  zu  nehmen  wagen, 
denn  eine  ganze  Reihe  wichtiger  Erankheitsbilder  und  pathologischer 
Befunde,  die  von  zuverlässiger  Seite  mitgeteilt  worden  sind,  kenne  ich 
nicht  aus  eigener  Anschauung. 

Gerade,  weil  ich  mir  des  provisorischen  Charakters  meiner  Schluß- 
betrachtung bewußt  bin,  vermeide  ich  ein  ausfuhrliches  Eingehen  auf 
alle  bisher  aufgestellten  Systeme  der  Nieren erkrankungen  und  gehe  statt 
dessen  von  derjenigen  Darstellung  des  Gegenstandes  aus,  die  dem 
heutigen  Stande  unserer  klinischen  und  pathologischen  Kenntnisse  m.  E. 
am  besten  gerecht  wird,  nämlich  von  derjenigen  Feiedkich  Mülleb's, 
und  werde  nur  hier  und  da  auf  ältere  Angaben  zurückgreifen.  Die 
einleitenden  Ausführungen  seines  Referates  scheinen  mir  die  Basis  zu 
einer  Verständigung  zwischen  den  Vertretern  der  sehr  verschiedenen 
Anschauungen  zu  geben. 

Die  erste  Forderung  Fbiedrich  MIjlleb's  geht  dahin,  den  Ausdruck 
Morbus  Brightii  in  Anbetracht  seiner  außerordentlich  verschiedenen  An- 
wendung und  deshalb  unklaren  Bedeutung  fallen  zu  lassen.  Ebenso  wie 
dieser  Vorschlag  scheinen  mir  auch  die  folgenden  Ausführungen,  die  auf 
eine  schärfere  Abgrenzung  des  Begriffes  der  Nephritis  abzielen,  unan- 
greifbar. Auf  Grund  meiner  eigenen  Untersuchungen  werde  ich  zu  der 
Ansicht  geführt,  daß  die  hämatogene  nichteiterige  Nephritis  mit  der 
einzigen,  wohl  allgemein  anerkannten  Ausnahme  der  akuten  interstitiellen 
Nephritis  identisch  ist  mit  der  Glomerulonephritis  im  Sinne  von  Langhans. 
Danach  stellen  alle  echten  Nephritiden  Stadien  der  akuten  Glomerulo- 
nephritis dar.  ^)  Die  seltenen  rätselhaften  Fälle  von  anscheinend  reiner 
parenchymatöser  Erkrankung  ohne  nachweisbare  Beteiligung  der  Glome- 
ruli,  die  mir  begegnet  sind,  sind  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  weiter 
oben  ausführlich  erörtert  worden.  Daß  ich  die  rein  degenerativen  Er- 
krankungen der  Niere,  insbesondere  diejenigen,  die  auf  der  Einwirkung 
anorganischer  Gifte  beruhen,  nicht  zu  den  Entzündungen  rechne,  bedarf 
hier  nur  noch  der  Erwähnung. 

Der  wesentliche  Vorschlag  Feiedkich  Müller's  geht  auf  eine  Ein- 
teilung der  Nieren  erkrankungen  nach  dem  ätiologischen  Prinzip 
hinaus.  Was  die  Einteilung  der  echten  Entzündungen  der  Niere  nach 
diesem  Gesichtspunkt  anlangt,  so  kann  ich  an  der  Hand  meines  Materials 


')  Mit  den  Einschränkungen,  die  sich  aus  meinen  Darlegungen  über  den 
zuweilen  schleichenden  Beginn  der  Olomerulonephritis  ergeben. 
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nvLT  mit  größter  Vorsicht  an  der  Diskassion  teilnehmen.  Ich  habe  selbst 
aknte  und  subakute  Glomerulonephritis  nur  in  Fällen  gesehen,  in  denen 
Streptokokkeninfektion  sicher  oder  mindestens  wahrscheinlich 
war.  Nur  in  zwei  Fällen  handelte  es  sich  mit  Wahrscheinlichkeit  um 
Pneumokokkennephritiden.  Von  wesentlichem  Interesse  scheint  mir,  daB 
in  dem  einzigen  sicheren  Fall  von  akuter  Glomerulonephritis  nach 
Masern,  den  ich  beobachten  konnte,  zahlreiche  Streptokokken- 
ketten in  den  Rindenkapillaren  der  Niere  nachweisbar  waren.  Da- 
gegen fehlt  mir  jeder  Beleg  dafür,  daß  Typhusbazillen  resp.  ihre  Toxine 
eine  echte  Glomerulonephritis  verursachen  können.  Ich  selbst  habe 
keine  solche  als  Komplikation  von  Typhus  abdominalis  zu  untersuchen 
Gelegenheit  gehabt.^)  Die  Fälle  von  Howlakd  können  nicht  als  be- 
weisend färdie  Fähigkeit  des  Typhusbacillus  angesehen  werden,  eine 
echte  Nephritis  im  dargelegten  Sinne  auszulösen,  da  über  den  Befund 
an  Präparaten,  die  nach  Gbam  gefärbt  waren,  nichts  ausgesagt  ist.  Die 
Möglichkeit  einer  Komplikation  durch  Streptokokkeninfektion  muß  bis 
zum  Beweis  des  Gegenteils  in  diesen  Fällen  in  Erwägung  gezogen  werden. 
Das  gleiche  gilt  für  die  Fälle  von  echter  parenchymatöser  Nephritis  bei 
Tuberkulose,  auf  die  ich  sogleich  noch  näher  eingehen  werde. 

Mit  einem  Worte  muß  ich  zuvor  noch  auf  die  schon  ausführlich 
besprochene  Tatsache  zurückkommen,  daß  in  vielen  Fällen  von  typischer, 
mehr  oder  weniger  chronischer  Glomerulonephritis  ein  akuter  Beginn  der 
Erkrankung  entweder  nicht  nachweisbar  oder  sogar  durch  die  genaue 
klinische  Beobachtung  sicher  auszuschließen  ist.  Gerade  die  einschlagigen 
Fälle  dieser  Art,  über  die  ich  verfüge,  betreffen  zum  Teil  Individuen, 
die  an  chronischer  Sepsis  litten.  Die  einzig  mögliche  Erklärung  der 
pathologischen  Veränderungen  ist  die,  daß  die  giftigen  Stoffwechsel- 
produkte der  Streptokokken  (und  anderer  pathogener  Mikroorganismen?) 
in  diesen  Fällen  allmählich  zu  gleichwertigen  Veränderungen  geführt 
haben,  wie  sie  sie  im  typischen  Fall  der  Skarlatinanephritis  in  so  auf- 
fallend scharf  einsetzender  Weise  veranlassen. 

Ich  erwähne  hier  die  Ansicht  von  Reichel,  die  mir  einleuchtend 
erscheint ,  wonach  der  klinische  Beginn  der  akuten  Glomerulo- 
nephritis nicht  mit  dem  Beginn  der  krankhaften  Veränderungen  an  den 
Knäueln  zusammenfallt. 

Nimmt  man  in  Übereinstimmung  mit  dieser  Anschauungsweise  an, 
daß  in  den  erwähnten  Fällen  von  chronischer  Sepsis  die  für  das  akute 
Stadium  der  Glomerulonephritis  typischen  Veränderungen  nicht  bis  zur 
höchsten  Ausbildung  gelangt  sind,  so  ist  damit  der  schleichende  Beginn 

^)  Anm.  bei  der  Korrektur:  Inzwischen  habe  ich  Gelegenheit  gehabt, 
die  Nieren  eines  Falles  von  „Nephrotyphus"  zu  untersuchen,  der  auf  der 
Medizin.  Klinik  in  Behandlung  war  (S.-Nr.  1359/1906).  Die  Glomeruli  zeigten 
auffallige  Veränderungen,  deren  nähere  Erörterung  an  anderer  Stelle  ich 
beabsichtige. 
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der  Erkrankung  nicht  mehr  rätselhaft.  Auf  der  anderen  Seite  hat  schon 
Babtels  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  daß  die  „akute  parenchy- 
matöse Nephritis^  nach  Skarlatina  ungleich  viel  häufiger  einen  günstigen 
Verlauf  nimmt  als  diejenigen  Fälle  von  Nephritis,  die  er  bei  chronischen 
Eiterungen  beobachtet  hat.  Gerade  in  diesen  letzteren  Fällen  muß  mau 
nim  (im  Sinne  der  Ausfuhrungen  Fb.  Müllek's)  an  ein  über  Wochen 
und  Monate  dauerndes  Fortwirken  der  betreffenden  Nierengifte  denken, 
die,  soweit  man  aus  dem  pathologisch-histologischen  Befunde  schließen 
kann,  m.  E.  ganz  wesentlich  die  Kapillarschlingen  der  Glome- 
ruli schädigen.  Je  länger  nun  letztere  aber  der  Giftwirkung  unter- 
legen sind,  um  so  miwahrscheinlicher  wird  die  Möglichkeit  einer  resti- 
tutio ad  integrum.  Sind  die  Knäuelgefaße  einmal  in  einer  großen  An- 
zahl MALPiGHi'scher  Körperchen  in  einer  Weise  geschädigt,  die  eine 
schwere  Störung  der  durch  sie  vermittelten  Kapillarzirkulation  im  Rinden- 
parenchym  bedingt,  so  können  die  reparatoriscben  Vorgänge  am  Epithel 
der  Kanälchen  nicht  oder  nur  unvollkommen  einsetzen,  die  in  so  außer- 
ordentlich weitem  Maße  in  Erscheinung  treten,  solange  nur  das  Paren- 
chym  selbst  geschädigt  war,  die  MALPiGHi'schen  Knäuel  aber  — 
mindestens  insofern  sie  der  Passage  des  Nährmaterials  für  die  Kanälchen- 
epithelien  dienen  —  keine  Störung  ihrer  Funktionen  aufweisen. 

Aus  dieser  Überlegung  heraus  glaube  ich,  daß  die  Annahme,  von 
besonderen  Nierengiften,  die  regelmäßig  bei  der  chronischen  Nephritis 
immer  wieder  die  Epithelien  schädigen,  zur  Erklärung  der  Tatsachen 
nicht  unbedingt  nötig  ist.  Die  morphologische  Beobachtung  führt  mit 
Notwendigkeit  zu  dem  von  mir  dargelegten  Standpunkt  einer  mehr 
mechanischen  Erklärung  der  Degenerationszustände  des  Parenchyms, 
gerade  auch  bei  chronischem  Verlauf  der  Nephritis.  Eine  nähere  Be- 
gründung dieser  Anschauungsweise  könnte  nur  in  einer  Wiederholung  der 
im  deskriptiven  Teil  gewonnenen  Resultate  bestehen. 


Die  Frage,  ob  echte  Nephritiden  in  dem  oben  dargelegten  Sinne  im 
Anschluß  an  Tuberkulose  vorkommeu,  ist  recht  kompliziert.  Auf 
eine  eingehende  Erörterung  der  einschlägigen  Literatur  möchte  ich  ver- 
zichten. Die  Angaben  der  älteren  Autoren  über  das  Vorkommen  von 
Nephritis  bei  Tuberkulose  sind  mit  großer  Vorsicht  aufzunehmen,  da 
sehr  häufig  Verwechselungen  mit  Amyloiddegeneration  vorgelegen  haben. 
In  der  neueren  einschlägigen  Literatur  ist  eine  Orientierung  oft  durch 
die  Unklarheit  erschwert,  die  dem  Ausdrucke  Nephritis  anhaftet. 

Wir  finden  bei  Tuberkulösen  zunächst  nicht  selten  echte  tuberkulöse 
Herderkrankungen  in  den  Nieren,  zu  denen  auch  die  von  Heyn  ein- 
gehend beschriebenen  zu  rechnen  sind.  Zweitens  spielt  eine  sehr  be- 
trächtliche Bolle  unter  den  sicher  von  dem  tuberkulösen  Krankheits- 
prozeß abhängigen  Nierenveränderungen  die  Amyloiddegeneration,  deren 
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Häufigkeit  in  der  Arbeit  von  Coffin  ganz  entschieden  unterschätzt  wird, 
wie  neuerdings  besonders  von  Tahayo  hervorgehoben  worden  ist.  Eine 
dritte  Art  tuberkulöser  Nierenerkrankung  ist  besonders  von  französischen 
Autoren,  vorzugsweise  auf  Grund  klinischer  untf  experimenteller  Beob- 
achtungen, aufgestellt  worden.  Die  Angaben,  die  hierüber  existieren, 
sind  ungemein  widersprechend  und  zum  Teil  nachweislich  irrtümlich. 
Ich  erwähne  als  Beispiel  die  vielfach  angeführte  Beobachtung  von 
Chauffard,  der  nach  Tuberkulininjektion  bei  einem  vorher  nicht  albu- 
minurisch  gewesenen  Tuberkulösen  starke  Albuminurie  auftreten  sah. 
Bei  der  Autopsie  fand  sich  —  nach  der  Beschreibung  zu  schließen  — 
eine  Amyloiddegeneration  höchsten  Grades  (!)  mit  schwerster  Amyloidose 
der  Glomeruli. 

Eine  genaue  und  kritische  Übersicht  der  einschlägigen  Literatur 
findet  sich  bei  Asch,  p.  63  u.  f.  Ich  beschränke  mich  hier  auf  die 
Feststellung,  daß  von  den  verschiedensten  Autoren  bei  Tuberkulose 
teils  herdweise  verteilte  Veränderungen  in  den  Nieren,  teils  diffuse  de- 
generative Prozesse  am  Parenchym  angegeben  werden.  Soweit  ich  die 
Literatur  übersehe,  sind  aber  nirgends  Beobachtungen  mitgeteilt,  die  die 
Annahme  des  Vorkommens  einer  diffusen  entzündlichen  Erkrankung 
der  Nieren  durch  Toxinwirkung  bei  Tuberkulose  begründen  könnten. 
Ich  finde  solche  Angaben  ausschließlich  in  dem  Referat  von  Fbiedbich 
MijLLEK,  dessen  kurze  morphologische  Beschreibung  allerdings  sehr  leb- 
haft an  die  Befunde  bei  „subakuter  Glomerulonephritis"  erinnert. 
Pbiedbich  Mülle»  stellt  allerdings  an  die  Spitze  seiner,  dem  zusammen- 
fassenden Charakter  des  Referates  entsprechend  gedrängten  Beschreibung 
die  Angabe,  daß  es  sich  um  klinisch  eigentümliche  „chronisch-parenchyma- 
töse"  Nephritiden  in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  gehandelt  habe. 

Ich  selbst  kann  auf  Grund  meines  Materials  zu  der  vorliegenden 
Frage  nur  mit  einiger  Vorsicht  Stellung  nehmen.  Ich  habe  akute  und 
subakute  Glomerulonephritis  in  mehreren  Fällen  von  Phthise  beobachtet 
(vgl.  Fälle  VI,  Xm,  XVII,  XX),  habe  aber  in  keinem  der  betreffenden 
Fälle  irgendwelche  Anhaltspunkte  dafür,  daß  die  Nephritis  in  unmittel- 
barem Zusammenhang  mit  der  Tuberkulose  gestanden  habe,  und  ich 
neige  deshalb  persönlich  mehr  zu  der  Ansicht,  daß  meine  Fälle 
wenigstens  als  zufälliges  Zusammentreffen  von  echter  Nephritis  mit  der 
Tuberkulose  zu  deuten  sind.  Daß  dabei  an  die  Möglichkeit  einer 
mittelbaren  Abhängigkeit  der  Nephritis  von  dem  tuberkulösen  Grund- 
leiden  (durch  Vermittlung  einer  sekundären  Infektion)  gedacht  werden 
kann,  wie  dies  besonders  von  Pissavy  hervorgehoben  worden  ist,  bedarf 
kaum  der  Erwähnung.  Dagegen  möchte  ich  kurz  darauf  hinweisen,  daß 
die  Frage  sich  morphologisch  wohl  überhaupt  nicht  entscheiden  läßt, 
da  bei  den  echten  subakuten  Glomerulonephritiden  in  der  Regel  Bakterien 
überhaupt  nicht  nachweisbar  sind,    die  ätiologische  Bedeutung  toxischer 
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Substanzen  aber  lediglich  auf  Umwegen,   nicht  durch  einfache  morpho- 
logische Methoden  erschlossen  werden  kann. 

Ebenso  wie  ich  zu  dieser  wichtigen  Frage  nicht  Stellung  nehmen 
kann,  muß  ich  noch  eine  andere  offen  lassen,  die  ich  aber  wenigstens 
zum  Schlüsse  noch  erwähnen  will.  Fbiedbigh  Müller  hat  in  Meran 
die  Tatsache  mitgeteilt,  daß  bei  chronischer  Alkohol-  und  chronischer 
BleiYorgiftung  Nierenerkrankungen  vorkommen,  die  unter  dem  Bilde  der 
„chronischen  parenchymatösen*'  Nephritis  Terlaufen.  Anatomische  Be- 
funde in  einschlägigen  Fällen  liegen  meines  Wissens  bisher  nicht  vor. 
Daß  ich  bei  chronischer  Bleivergiftung  Schrumpfnieren  beobachtet 
habe,  die  sehr  ähnliche  Befunde  boten  wie  echte  chronische  Glome- 
Tulonephritiden,  ist  oben  erwähnt  worden. 

Angesichts  aller  dieser  offenen  Fragen  muß  ich  mich  für  außer- 
stande erklären,  auf  Grund  des  bisher  vorliegenden  anatomischen  Unter- 
suchungsmaterials (einschließlich  meiner  eigenen  Befunde)  eine  Einteilung 
der  hämatogenen  Nierenerkrankungen  nach  dem  ätiologischen  Prinzip  zu 
versuchen.  Aus  den  eigenen  Untersuchungen  müßte  ich  schließen,  daß 
akute  Nephritis  auf  der  Wirkung  von  Toxinen  des  Streptococcus  und 
vielleicht  noch  einiger  anderer  Mikroorganismen  (Pneumococcus  ?  Typhus- 
bacillus?)  beruht  Ich  neige  persönlich  zu  dieser  Ansicht,  bin  aber  weit 
davon  entfernt,  ihre  objektive  Richtigkeit  zu  behaupten,  weil  zu  einer 
entscheidenden  Stellungnahme  mein  Material  nicht  ausreicht. 

Wohl  aber  glaube  ich  durch  das  vorgelegte  Beobachtungsmaterial 
nachgewiesen  zu  haben,  daß  die  Nephritis  „mit  Hydrops",  von  ver- 
schwindenden Ausnahmen  abgesehen,  eine  Glomerulonephritis  ist.  Je 
nach  dem  Stadium  des  Prozesses  sind  —  in  gleichem  Sinne  wie  es  unter 
den  älteren  deutschen  Autoren  Freeichs,  unter  den  neueren  StrIjmpell 
vertreten  haben  —  drei  große  Gruppen  zu  unterscheiden.  Ich  fasse 
die  wesentlichsten  Punkte  noch  einmal  kurz  zusammen: 

1.  Gehen  wir  von  den  akut  einsetzenden  hämatogenen  Nieren- 
erkrankungen aus,  so  sind  hier  wesentlich  zwei  Gruppen  zu  unterscheiden, 
von  denen  aber  m.  E.  nur  die  an  zweiter  Stelle  anzuführende  die  Be- 
nennung „Nephritis"  verdient.  —  Zur  ersten  Gruppe  gehören  diejenigen 
Erkrankungen,  die  ausschließlich  oder  ganz  vorwiegend  das  Parenchym 
des  Organs  betreflFen  (Choleraniere,  Diphtherieniere,  Sublimatniere, 
manche  Fälle  von  Schwangerschaftsniere).  Diese  Erkrankungen  sind  im 
allgemeinen  —  bai  allen  Unterschieden  im  einzelnen  —  durch  eine  auf 
der  großen  Eegenerationsfahigkeit  des  Epithels  beruhende  Möglichkeit 
einer  raschen  und  vollständigen  Heilung  ausgezeichnet. 

Die  zweite  Gruppe  umfaßt  die  eigentlich  entzündlichen  Erkrankungen 
der  Niere,  d.  h.  vor  allem  die  (akute)  Glomerulonephritis.  Das  klassische 
Beispiel  für  diese  Gruppe  ist  die  Scharlachnephritis.  Ätiologisch  kommt 
in  ganz  überwiegendem  Maße  eine  Infektion  des  Organismus  mit  Strepto- 
kokken  in   Betracht.    In    den  Anfangsstadien   stehen  die  Glomerulus- 
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TeränderuDgen  beherrschend  im  Vordergrunde  des  histologischen  Bildes. 
Die  PareDchyrnveränderungen,  die  allmählich  immer  erheblicher  werden, 
wenn  diejenigen  der  Glomeruli  nicht  zurückgehen,  scheinen  wesentlich 
Ton  der  Dauer  und  der  Schwere  der  Glomeruluserkrankung  abzuhängen. 
Es  ist  aber  nicht  zu  bestreiten,  daß  möglicherweise  histologisch  nicht 
sehr  auffällige,  aber  doch  für  die  Funktion  der  Zellen  Yerderblicbe 
Schädigungen  des  Parenchyms  unmittelbar  durch  die  gleichen  Oifte  aus- 
gelöst werden,  die  die  Kapillaren  der  MALPiOHi'schen  Körperchen 
schädigen.  —  Die  „akuten  hämorrhagischen  Nephritiden"  sind  häufig 
identisch  mit  abklingendar ,  aber  nicht  völlig  ausgeheilter  „akuter 
Glomerulonephritis'^  In  manchen  Fällen  dieser  Art  ist  dieser  Nachweis 
nicht  zu  erbringen.  Dem  gegenüber  ist  jedoch  daran  zu  erinnern,  daß 
der  histologische  Nachweis  einer  mehr  oder  weniger  vollständig  aus- 
geheilten Glomerulonephritis  sehr  schwer  sein  kann.  —  Yerhältnismaßig 
seltener  ist  daneben  die  andere  Hauptform  der  akuten  entzündlichen 
Nierenerkrankungen,  die  „akute  interstielle^'  Nephritis,  der  eine  selb- 
ständige Stellung  zukommt  (s.  o.) 

2.  Zur  chronischen  „parenchymatösen"  Nephritis  (chronischen 
Nephritis  mit  Hydrops)  führen  —  von  verschwindend  seltenen  Aus- 
nahmen abgesehen,  in  denen  dieser  Zusammenhang  nicht  sicher  zu  er- 
weisen ist  —  ausschließlich  diejenigen  Fälle  von  echter  (Glomerulo-) 
Nephritis,  die  nicht  zur  Ausheilung  kommen,  und  ferner  (anscheinend 
selten)  septische  Glomerulonephritiden  von  schleichendem  Beginn.  (Näheres 
über  diese  letzteren  s.  o.)  Alle  von  mir  untersuchten  einschlägigen  Fälle 
—  mit  einer  einzigen  Ausnahme  —  ließen  sich  histologisch  als  Glome- 
rulonephritiden bzw.  Ausgänge  von  typischer  „akuter"  Glomerulo- 
nephritis erkennen. 

3.  Geht  eine  akute  Nephritis  in  ein  exquisit  chronisches  Nierenleiden 
über  (sekundäre  Schrumpfniere),  so  findet  man  anatomisch  regelmäBig 
Veränderungen  an  den  MALPiGHi'schen  Körperchen,  die  in  vielen  Fällen 
mit  Gewißheit  auf  diejenigen  des  frischen  Stadiums  der  Glomerulo- 
nephritis zurückzuführen  sind.  Die  Veränderungen  sind  in  einem  TeU 
der  Fälle  so  charakteristisch,  daß  die  Diagnose  auch  ohne  die  Kenntnis 
der  Vorgeschichte  des  Individuums  mit  Sicherheit  auf  „Nephritis*'  ge- 
stellt werden  kann. 

Die  Seltenheit  der  einschlägigen  Fälle  ist  —  nach  den  Angaben 
der  Literatur  zu  schließen  —  bisher  sehr  überschätzt  worden. 

Besondere  Erwähnung  scheint  mir  das  Vorkommen  solcher  Falle  zn 
verdienen,  in  denen  nach  Überstehen  einer  akuten  Nephritis  mit  Hydrops 
lange  Zeit  hindurch  Wohlbefinden  bestanden  hat,  während  sich  nach 
dem  Tode,  der  unter  schweren  Erscheinungen  von  Nephritis  unter  Um» 
ständen  sehr  rasch  eintritt,  eine  typische  chronische  Glomerulonephritis 
BMt  schwerer  Schrumpfung  des  Organs  findet. 
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Erklärung  der  Abbildungen/) 

Fig.  I  zu  Fall  I.  Scharlachnephritis.  Tod  3—4  Tage  nach  dem  Auf« 
treten  der  ersten  Symptome  von  schwerer  Nephritis:  (Celloidinschnitt  nach 
Fixierung  in  Flemming 'scher  Lösung).  Einige  Schlingen  eines  Olomemlus, 
die  sehr  stark  verbreitert  und  vollkommen  blutleer  sind,  enthalten  in  einem 
feinen,  gelblich  gefärbten  Netzwerk  polynukleäre  Leukocyten  (PL)  und  gegen 
die  Norm  vermehrte  endotheliale  Kerne  (EZ),  Die  Knäuelepithelien  sind 
ebenso  wie  ihre  Kerne  größer  als  in  der  Norm  {GE),  Fetttröpfchen  finden 
aich  ausschließlich  in  der  Umgebung  der  Leukocytenkerne.  Leitz,  Immers. 
!/,„  Oknl.  1. 

Fig.  II  zu  Fall  V.  Akute  Nephritis  nach  Angina.  Krankheitsdauer 
15  Tage.  In  den  stark  ausgedehnten  Schlingen  des  Glomerulus  spärliche 
rote  Blutkörperchen,  zahlreiche  polynukleäre  Leukocyten  (PL),  viele  Kerne 
von  endothelialem  Typus  (EZ),  Starke  Schwellung  und  beginnende  Desqua- 
mation (DE)  des  Knäuelepithels  (GE),  Im  Epithel  der  BowMAN*schen  Kapsel 
eine  Mitose  (M),     Leitz,  Obj.  7,  Okul.  1. 

Fig.  m  zu  Fall  IX.  Nephritis  post  scarlatinam.  Krankheitsdauer  ca. 
21  Tage.  Celloidinschnitt  nach  Fixierung  in  MtJLLER-Formol ;  Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung.  Mehrere  Schlingen  eines  Glomerulus.  Die  Schlingen  sind 
plump  und  kornreich;  sie  enthalten  zahlreiche  mit  Blut  gefüllte  Lumina  (B/), 
außerdem  Leukocyten  und  vermehrte  endotheliale  Kerne  (EZ).  Das  Knäuelepithel 
geschwollen,  teilweise  in  Desquamation.  Auffaserung  der  Kapsel  (P),  in  deren 
Fasern  große  helle  Kerne  und  solche  von  Leukocyten  vorhanden  sind;  ein- 
zelne schmale,  platte  Zellen  mit  mangelhafter  oder  fehlender  Kernfärbung  im 
Kapselraum,  Verklebung  einzelner  Knäuelschlingen  mit  der  aufgefaserten 
Kapsel;  an  den  Yerklebungsstellen  sind  auf  der  Schiingenoberfläche  keine 
Epithelzellen  zu  erkennen.     Leitz,  Obj.  7,  Okul.  1. 

Fig.  IV,  Fall  XVn.  „Subakute  Glomerulo- Nephritis«  unbekannter 
Ätiologie.  Krankheitsdauer  3  Monate.  Flemming  -  Fixierung.  Celloidin- 
schnitt. —  Im  Gesichtsfelde  drei  Glomeruli,  deren  einer  (VG)  ganz  verödet  ist, 
während  ein  zweiter  ( (?//),  (rechts  unten  gelegener)  plumpe,  kernreiche 
Schlingen  und  einen  breiten,  aus  desquamierten  und  teilweise  verfetteten 
Epithelzellen  bestehenden  „Halbmond"  im  Kapselraum  aufweist.  Der  dritte  ((j///*) 
Knäuel  —  links  oben  —  zeigt  einen  ähnlichen  „Halbmond"  teilweise  fibrös 
umgewandelt.  —  Hochgradige  Vermehrung  des  Zwischengewebes  (ZirG),  Starke 
Verfettung  der  Epithelien  einzelner  Harnkanälchen ;  enorme  Dilatatioa  anderer 
Kanälchen.     Zahlreiche  Zylinder.  —  Leitz,  Obj.  4,  Okul.   1. 

Fig.  V.  Derselbe  Fall;  gleiche  Technik.  —  Stück  eines  Glomerulus 
bei  starker  Vergrößerung.  Die  Schlingen  sind  plumper  als  in  der  Norm  und 
enthalten  zahlreiche  Kerne  von  endothelialem  Typus  (EZ),  Zwischen  den 
Schlingen  einige  wohlerhaltene  Kapselepithelien  {GE),  Im  Kapselraum  ein 
breiter  „Halbmond"  (HM)  von  großen,  vorwiegend  spindeligen,  in  feine 
Fasern  auslaufenden  Zellen  mit  großen  hellen  Kernen,  die  nach  der  Peri- 
pherie zu  schmäler  werden.     Leitz,  Obj.  7,  Okul.   1. 

Fig.  VI,  Fall  XXTTI.  Nephritis  bei  Sepsis  (Endocarditis  ulcerosa), 
Krankheitsdauer  nicht  genau  bestimmt  (schleichender  Beginn),  etwa  3 — 4  Monate. 
MtJLLER-Formolfixierung.  Paraffinschnitt.  Hämatoxylin-Eosin.  Ein  nicht  merk- 
lich vergrößerter  Glomerulus  enthält  mehrere  wenig  veränderte,  nur  etwas  kem- 

^)  Die  Abbildungen  sind  mit  dem  Zeichenapparat  von  Herrn  Zeichner 
TamH  unter  meiner  Aufsicht  entworfen  und  ausgeführt  worden. 
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reichere  Schlingen ;  ein  großer  Teil  des  Knäuels  vollkommen  homogenisiert  (HM). 
Desquamation  von  Knänelepithel ;  Auswanderung  von  Leukocyten  (i>)  in  den 
Kapselraum  und  in  die  Kanälchen  (HK).     Leitz,  Obj.  4,  Okul.  5. 

Fig.  Vn.  Zwei  Knäuel  derselben  Niere  nach  van  Gieson  gefärbt. 
(Färbung  abgeblaßt.)  Neben  etwas  plumpen,  kernreichen  Schlingen  völlig 
homogenisierte  Partien  (HM),  in  Verschmelzung  mit  der  Kapsel  begriffen  (H. 

Fig.  VIII,  Fall  XXIV.  Nephritis  bei  ulceröser  Fndocarditis ;  Krankheits- 
dauer höchstens  2  Monate.  MÜLLER-Formolfixierung ;  Paraffinscbnitt.  Fär- 
bung nach  VAN  GlESON.  Etwa  die  Hälfte  eines  Glomerulus  ist  mit  der 
BowMAN'schen'  Kapsel  verschmolzen ;  die  Verschmelzungsmasse  ist  sklerosiert 
(TF).     Vermehrung  des  Zwischengewebes  (Zw).     Leitz,  Obj.  4  Okul.  5. 

Fig.  IX,  Fall  XIX.  Nephritis  von  etwa  6  Monate  langer  Dauer  bei 
Sepsis.  Formolfixierung.  Celloidinschnitt.  Hämatoxylinfarbung ;  schwache 
Eosinnachfärbung.  Enorm  vergrößerte  Glomeruli  (G)  mit  äußerst  plumpen, 
kernreichen  Schlingen,  in  denen  hier  und  da  kleine  mit  roten  Blutkörperchen 
erfüllte  Lumina  zu  erkennen  sind.  Die  Kapseln  (K)  wenig  verdickt.  Ver- 
mehrung des  Zwi.schengewebes.  Dilatation  der  Harnkanälchen.  Leitz,  Obj.  4, 
Okul.  1. 

Fig.  X,  Fall  XXIII.  Nephritis  nach  „Erkältung«;  Krankheitsdaner 
etwa  3  Monate.  —  FLEMMiNG'sche  Lösung.  Gelloidin.  Mehrere  Schlingen 
eines  Glomerulus,  die  plump  und  reich  an  endothelialen  Kernen  (EZ)  sind, 
zeigen  in  der  Umgebung  solcher  Kerne  dichte  Anhäufungen  von  Fett  oder 
fettähnlicher  Substanz  (FZ).  Desquamation  fettig  degenerierter  Knäuelepithe- 
lien  (DE).    Leitz,  Obj.  7,  Okul.   1. 

Fig.  XI,  Fall  XXVII.  Schrumpfniere  eines  jugendlichen  Individanm, 
4^/3  Jahre  nach  „akuter  hämorrhagischer  Nephritis**,  die  nach  Erkältung  ent- 
standen sein  soll.  FLEMMiNG'scho  Lösung.  Gelloidin.  —  Im  Gesichtsfelde 
mehrere  große  Glomeruli  mit  plumpen,  meist  homogenen  aber  kernreichen 
Schlingen  (S)  und  streifiger  Kapselverdickung  (K).  Erhebliche  Vermehrung 
und  mäßiger  Zellgehalt  des  Zwischengewebes  (Zw).  Fettige  Degeneration  der 
erhaltenen  dilatierten  Kanälchen.     Leitz,  Obj.  3,  Okul.   1. 

Fig.  XII.  Teil  eines  Glomerulus  von  demselben  Falle  wie  in  Fig.  XL, 
stärker  vergrößert.  Die  inneren  Teile  der  plumpen  Schlingen  werden  von 
homogener  Substanz  eingenommen,  in  der  Kerne  von  endothelialem  Typus  (EZ) 
in  ziemlich  großer  Zahl  liegen.  An  den  Bändern  kommen  hier  und  da  kapillar- 
ähnliche  Käume  zur  Ansicht.  —  Verschmelzung  (bei  V)  zwischen  zwei  Schlingen 
und  der  streifig  verdickten  Kapsel  (Ä),  deren  Epithel  (KE)  in  der  Nachbar- 
schaft vermehrt  ist.      GE  Knäuelepithel.     Leitz,  Obj.  7,  Okul.   1. 

Fig.  XIII,  Fall  XXVIII.  Nephritis  von  wahrscheinlich  3 jähriger 
Dauer  nach  kroupöser  Pneumonie.  (?)  Flemming's  Lösung.  Gelloidin.  Die 
plumpen  Schlingen  (S)  des  großen  Glomerulus  sind  zum  Teil  kernarm  und 
ausgesprochen  „hyalin^'  metamorphosiert.  Mehrfache  Verwachsungen  mit  der 
an  den  betreffenden  Stellen  verdickten,  kernarmen  Kapsel  (K).  Hochgradige 
Verbreiterung  des  Zwischengewebes  (Zw).     Leitz,  Obj.  3,  Okul.  1. 

Fig.  XIV.  Ein  Teil  eines  Glomerulus  aus  demselben  Präparat,  das 
Fig.  XIII  zugrunde  liegt,  bei  starker  Vergrößerung.  Die  inneren  Teile  der 
Schlingen  (Ily)  vollkommen  homogen  (hyalin  umgewandelt)  und  kernarm.  An 
der  Peripherie  der  Sohlingen  deutliche  kapillarähnliche  Lumina  (Sp),  die  neben 
endothelialen  Elementen  (EZ)  zahlreiche  polynuMeäre  Leukocyten  (FL)  ent- 
halten.   Leichte  streifige  Verdickung  der  Kapsel  (K).    Leitz,  Obj.  7,  Okul-  1. 
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Vorwort. 


Als  ich  zuerst  das  Problem  der  Karzinomhistogenese  in  Angriff 
nahm,  wurde  es  mir  bald  klar,  daß  eine  zu  einseitige  Auswahl  des 
Materials  unbedingt  zu  einer  schiefen  Auffassung  der  ganzen  Frage  führen 
müsse.  In  dem  inzwischen  verstrichenen  Zeitraum  von  reichlich  6  Jahren 
richtete  ich  mein  Augenmerk  daher  auf  alle  Tumoren  des  Magen- 
Darmkanals,  zu  welchem  Zweck  mir  mein  hochverehrter  Chef,  Herr 
Geh.-Rat  Mabchai^d,  dem  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  ergebensten 
Dank  für  die  Förderung  dieser  Arbeit  aussprechen  möchte,  bereitwilligst 
sämtliche  Fälle  zur  Verfügung  stellte.  Ebenso  bin  ich  den  Herren 
6eh.-Rat  Tbendelenbubö ,  Geh.-Rat  Friedrich,  Prof.  Braun,  Prof. 
KoELLiKER  und  Prof.  RislEL,  welche  mir  gestatteten,  aus  Präparaten 
ihrer  Sammlungen  Stücke  zur  Untersuchung  zu  entnehmen  oder  mir 
zum  Teil  sehr  wertvolle  Tumoren  ganz  überließen,  zu  größtem  Danke 
verpflichtet. 

Mich  bestimmte  zu  der  oben  angegebenen  Art  des  Vorgehens  haupt- 
sächlich der  Gedanke,  daß  für  das  Verständnis  der  Karzinomgenese,  welche 
bekanntlich  oft  an  bereits  bestehende  adenomatöse  Wucherungen  anknüpft, 
die  Entwicklung  der  zuerst  gutartigen  polypösen  Bildungen  von  größter 
Bedeutung  ist.  Ich  habe  daher  auch  die  Beschreibung  der  Fälle  von 
Adenomen  und  Polypen,  unter  denen  sich  drei  Beispiele  der  seltenen 
sogenannten  Polyposis  adenomatosa  befinden,  vorangestellt;  sie  leiten 
über  zu  den  beginnenden  und  ausgebildeten  Krebsen  des  Magens  und 
des  Dickdarms,  während  die  Karzinome  des  Dünndarms,  welche  eine 
besondere  Stellung  einnehmen,  für  sich  besprochen  werden  sollen.  Die 
spezielle  Literatur  wird  bei  den  einzelnen  Kapiteln  näher  berücksichtigt 
werden. 


VI 

Von  einer  Beschreibang  der  maligneD  epithelialen  Neubildungen 
der  Gallenblase  und  der  Gallen wege,  welche  ebenfalls  in  einer  Beihe  von 
Fällen  untersucht  wurden,  habe  ich  abgesehen,  da  meist  wegen  der  an 
ihnen  besonders  schnell  eintretenden  postmortalen  Veränderungen  die 
Verhältnisse  zur  Beurteilung  der  hier  interessierenden  strittigen  Punkte, 
die  ich  im  folgenden  durch  einen  gedrängten  literarischen  Auszug  zu- 
nächst fixieren  will,  zu  ungünstig  lagen. 

Das  Untersuchungsresultat  von  einigen  der  hier  ausführlich  be- 
schriebenen Fälle  ist  u.  a.  bereits  kurz  in  meiner  Dissertation  (Lit.-Verz. 
Nr.  179)  mitgeteilt  worden;  sie  Bind  durch  einen  entsprechenden  Ver- 
merk hinter  der  Sektionsnummer  besonders  gekennzeichnet.  Die  den 
einzelnen  Autornamen  im  Text  beigefügte  Zahl  bezieht  sich  auf  die 
Nummer  des  Literaturverzeichnisses. 
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Allgemeine  Einleitnng. 


Die  £ntwickIaDg  der  histogenetischen  Krebsforschusg  zerfallt  in 
zwei  Abschnitte :  der  erste,  welcher  gegeniLber  der  ViRCHOw'schen  Lehre 
die  epitheliale  Abstammung  der  Karzinomzelle  entschied,  ist  eng  Ter- 
knüpft  mit  den  Namen  Thiee8Ch(172)  und  Waldeyeb(181);  er  gehört 
bereits  der  Geschichte  an.  Die  zweite  Periode,  welche  heute  noch  nicht 
abgeschlossen  ist,  behandelt  die  Frage  nach  der  Entstehung  und  dem 
Wachstum  des  Karzinoms  in  dem  Gewebe,  die  durch  die  bekannten  Be- 
hauptungen Ribbebt's(132 — 148)  wieder  aufgerollt  wurde  und  zu  einer  leb- 
haften Kontroverse  zwischen  Hauseb(66— 62)  und  Ribbert  führte.  Es 
würde  zu  weit  führen,  auf  diese  Arbeiten  an  dieser  Stelle  genauer  einzu- 
gehen ;  ich  habe  sie  bereits  in  einer  früheren  Publikation  (179)  ausführlich 
besprochen.  Zur  Orientierung  will  ich  nur  soviel  bemerken,  daß  Ribbebt 
den  Anlaß  zur  Entstehung  des  Karzinoms  in  das  Bindegewebe  verlegt, 
dessen  ümwaodlang  in  ein  zellenreiches  Gewebe  das  Epithel  erst  be- 
fähige, nach  Art  der  Entwicklung  embryonaler  drüsiger  Einsenkungen 
in  die  Tiefe  einzudringen.  Die  von  Hauseb  vertretene  Ansicht  einer 
primären  Umwandlung  der  Epitbelzellen  und  die  damit  zasammen- 
hängende  Auffassung  von  einer  weiteren  Ausbreitung  des  Krebses  durch 
fortschreitende  maligne  Degeneration  des  Ausgangsepithels  bekämpft 
Ribbebt  auf  das  entschiedenste ;  die  Karzinome  wachsen  nach  seiner 
Meinung  nur  „aus  sich  heraus".  Seine  ursprüngliche  Behauptung,  daß 
das  Epithel  seinen  Charakter  überhaupt  nicht  ändere,  hat  er  später  fallen 
lassen;  sekundär  kann  ein  „Rückschlag",  welchen  Namen  er  für  den  von 
TOK  Hansemann  (61 — 54)  gebrauchten  Ausdruck  Anaplasie  einsetzt,  auf- 
treten, wenn  die  Zelle  sich  an  die  veränderten  Lebensbedingungen  gewöhnt 
hat  Bobbmann(16 — 18)  ist  darin  konsequenter  als  sein  Lehrer;  er  hält 
nach  wie  vor  daran  fest,  daß  die  Krebszelle  der  normalen  gleichzusetzen 
sei  und  zieht  daraus  auch  praktische  therapeutische  Konsequenzen,  indem 
er  vorschlägt,  ein  Serum  von  normalen  Epithelien  gegen  Karzinom  zu 
verwenden,    ein  Gedanke,   den  Ribbert  übrigens  später  ebenfalls  auf* 
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genommen  hat.  Auch  sonst  hat  Bibbebt  der  alten  Auffassung  noch 
einige  Konzessionen  gemacht;  so  verwirft  er  jetzt  die  ursprünglich  von 
ihm  geforderte  „Metastasierung"  der  Epithelzelle  in  das  Bindegewebe 
durch  eine  Absprengung  infolge  der  BindegewebswuCherung,  während 
BoBBMANN,  der  im  übrigen  alle  Krebse  aus  embryonalen  Zelldystopieen 
hervorgehen  läßt,  diesen  Modus  der  Entstehuug  neben  der  traumatischen 
für  eine  kleine  Gruppe  von  Hautkrebsen  noch  gelten  läßt  und  auf  diese 
Weise  auch  eine  weitere  Ausbreitung  am  Rande  für  möglich  hält,  wo- 
durch er  freilich,  wie  Haüseb  schon  betont  hat,  seiner  eigenen  Theorie 
einen  argen  Stoß  versetzt. 

Nachdem  Bibbebt  sich  durch  die  Untersuchungen  Bobrmann's^ 
P£tebsen'8(I23,  124)  und  Lohm£b's(93)  hatte  überzeugen  müssen,  daß 
in  einem  kleinen  umschriebenen  Bezirk  viele  primäre  Elrebsherde  auftreten 
können,  während  er  früher  behauptet  hatte,  daß  die  Karzinome  nur  von 
einer  Stelle  ausgingen,  gibt  er  jetzt  ebenfalls  die  Möglichkeit  zu,  daß  am 
Bande  kleiner  Krebse  sich  auch  kleine  primäre  Herde  bilden  könnten,, 
deren  Bedeutung  aber  dadurch  illusorisch  würde,  daß  das  in  der  Tiefe 
schneller  wachsende  ältere  Karzinom  sie  überholte. 

In  seinen  letzten  Publikationen  legt  Bibbebt  auf  die  embryonalen 
Keimversprengungen  mehr  Qewicht;  so  sollen  an  den  meist  haarlosen 
Stellen  des  Gesichts,  an  welchen  Karzinome  mit  Vorliebe  aufzutreten 
pflegen,  die  Keime  für  die  Haarbälge  angelegt  gewesen  sein;  durch  die 
infolge  später  eintretender  Bindegewebsproliferation  ausgelösten  epithe- 
lialen Wucherungen  entständen  dann  an  Stelle  der  Haare  Karzinom- 
zapfen. Die  Bildung  der  Darmpoljpen,  die  er  auch  als  eine  Art  Miß- 
bildung ansieht,  versucht  Bibbebt  sogar  aus  phylogenetischen  Momenten 
zu  erklären,  indem  er  annimmt,  daß  die  Schleimhaut i  da  der  Darm 
ursprünglich  viel  größer  angelegt  sei,  in  gewissen  Fällen  zu  viel  Keim- 
material mitbekommen  habe,  so  daß  sich  Falten  und  Yorsprünge  bilden 
müßten  (145,  p.  29). 

In  dem  Satz:  „Die  Qeschwülste  gehen  hervor  aus  Keimen,  die 
während  des  fötalen  oder  während  des  extrauterinen  Lebens  aas  dem 
organischen  Verband  getrennt  wurden  und  eben  wegen  dieser  zur  Auf- 
hebung der  inneren  Gewebespannung  führenden  Ausschaltung  in  dauern- 
des Wachstum  gerieten",  hat  Bibbebt  (146,  p.  13)  die  von  ihm  modi- 
fizierte CoHXHEiM'sche  Theorie  kurz  zusammengefaßt ;  der  „ruhende  PoP 
in  seinen  etwas  wechselnden  Ausführungen  bildet  jedenfalls  die  Annahme, 
daß  die  an  die  Keimversprengung  anknüpfende  Karzinomentwicklung 
ausgelöst  wird  durch  eine  primäre  Bindegewebswucherung.  Diese  Be- 
hauptung hält  auch  Bobrmann  für  unanfechtbar,  wenn  er  auch  im 
übrigen  oft  ziemlich  weit  über  die  Ansichten  Bibbebt's  hinausgeht 

Die  BiBBEBT'sche  Theorie  hat  eine  sehr  geteilte  Aufnahme  gefunden; 
Ton  der  Mehrzahl  der  Pathologen  ist  sie  abgelehnt  worden,  während  die 
Kliniker,  welche  gewöhnlich  nur  größere  Karzinome  zu  untersuchen  Ge- 
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legenheit  haben,  ihr  sympathischer  gegenüberstehen.  Eine  genauere  Nach* 
Prüfung  ist  nur  Yon  wenigen  versucht  worden;  von  neueren  Arbeiten  ist 
eigentlich  nur  diejenige  Ton  Petebsen  und  Colmebs(I24)  besonders  hervor« 
£uheben.  Sie  geben  mit  Recht  zu,  daß  das  unicentrische  Wachstum  bei 
Magenkrebsen  bei  weitem  am  häufigsten  sei,  doch  beobachteten  sie  auch 
einige  Fälle,  bei  welchen  am  Rande  Veränderungen  an  Drüsen  gefunden 
wurden,  die  nur  als  karzinomatöse  Umwandlungen  gedeutet  werden 
konnten,  ohne  daß  eine  entzündliche  Wucherung  des  Bindegewebes  vor- 
lag. Ich  kann  daher  Ribbeet  nicht  beipflichten,  wenn  er  von  Petebsen 
behauptet,  daß  er  sein  Anhänger  geworden  sei;  es  kommt  hier  nicht 
auf  die  Zahl  der  Fälle,  sondern  auf  das  Prinzip  an,  wie  Lohmeb 
und  ich  bereits  früher  betont  haben.  Petebsen  hat  die  Befunde  nicht 
genauer  mitgeteilt,  da  dies  einer  späteren  Arbeit  vorbehalten  bleiben 
BoUte;  er  sagt  darüber  bloß:  „Nun  bleiben  aber  schließlich  in  den 
ßandpartien  einige  allerdings  recht  seltene  Veränderungen  übrig,  welche 
durch  ein  unicentrisches ,  peripheres  Wachstum  nicht  genügend  erklärt 
würden,  und  die  wir  für  kleine  isolierte  multicentrische  Herde  halten. 
Wenn  sie  auch  keine  praktische  Bedeutung  haben,  da  sie  meist  nur  bei 
kleinen  Karzinomen  vorkommen  und  überhaupt  sehr  selten  sind,  so  ist 
ihre  theoretische  Wichtigkeit  um  so  größer,  da  man  hier  die  Genese 
der  Karzinome  beobachten  kann;  aber  sie  geben  keinerlei  Stütze  für 
die  RiBBEBT'sche  Theorie  der  primären  Bindegewebsveränderungen  im 
Karzinom;  im  Gegenteil,  sie  sprechen  durchaus  für  eine  primäre  krebsige 
Entartung  des  Epithels  im  Sinne  Hauseb's."  ^)  Während  also  Petersen 
und  CoLMEBS  bezüglich  der  Verbreitung  des  Karzinoms  bis  auf  wenige 
Ausnahmen  Ribbebt's  Ansicht  bestätigen  konnten,  stellen  sie  sich  in 
der  Frage  nach  der  Genese  auf  die  Seite  Hauseb's, 

Ahnlich  äußert  sich  Bobst(19,  20),  wenn  er  auch,  ebenso  wie 
Schwalbe (165),  eine  besondere,  der  betrefiFenden  Zellgruppe  von  vorn- 
herein immanente  Disposition  zur  karzinomatösen  Entartung  annehmen 
möchte. 

Ppoebbingeb(126),  der  ebenfalls  wie  Bobbmann  an  exstirpierten 
Magenkarzinomen  seine  Studien  machte,  kommt  zu  gleichen  Schlüssen 
wie  dieser. 

Ich  will  dieses  Kapitel  nicht  schließen,  ohne  auf  eine  interessante 
Konsequenz  hinzuweisen,  die  neuerdings  aus  der  RiBBEBT-CoHNHEiM'schen 
Theorie  gezogen  wurde,  und  die  mir  eine  kritische  Prüfung  ihres  Wertes 
noch  besonders  wünschenswert  zu  machen  scheint.  Sie  bildete  nicht  nur 
den  Boden  zum  Aufbau  der  ganz  willkürlichen  Hypothese  Kelling's(77),. 
sondern  auch  den  Anlaß  zu  einer  ähnlichen  Folgerung  Stickeb's(I71), 
der  unter  ausdrücklicher  Berufung  auf  die  von  der  RiBBEBT'schen  Schule 
vertretenen  Anschauungen,  daß  „das  Wachstum  aller  malignen  Tumoren 

1)  1.  0.  p.  32. 
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aus  sich  heraus  von  wenigen  Zellen  ohne  Umwandlung  des  Nachbar- 
gewebes stattfindet^ y  dem  Gedanken  Baum  gab,  daß  überhaupt  die 
Tumoren  vielleicht  auf  im  fötalen  oder  postembryonalen  Leben  implan- 
tierte Zellen  zurückzufuhren  seien;  d.  h.  daß  „die  Tumorzellen  zwar  art- 
eigene, aber  nicht  körpereigene  Zellen  darstellen^. 

Der  Beschreibung  meiner  eigenen  Fälle ,  deren  Zahl  105  be- 
trägt,  wobei  die  untauglichen  nicht  eingerechnet  sind,  will  ich  nu 
einige  kurze  Bemerkungen  über  die  Technik  voranschicken.  Um  über 
die  Verhältnisse  an  den  Bandpartien  größerer  Karzinome  eine  ab- 
schließendes Urteil  zu  gewinnen,  mußten  ausgedehnte  Schnittserien 
angelegt  werden,  so  daß  ich  jetzt  über  beiläufig  6000  Schnittpraparate 
verfuge,  wobei  noch  zu  berücksichtigen  ist,  daß  viele  aus  Serien  stammeD, 
die  nur  stufenweise  aufgelegt  wurden,  so  daß  die  eigentliche  Schnitt- 
zahl eine  bei  weitem  höhere  ist  Zur  Einbettung  benutzte  ich  aus* 
schließlich  Celloidin ;  die  Schnittdicke  betrug  7 — 10  fi,  bei  den  größeren 
Ubersichtsschnitten  12 — 15  ju.  Die  Präparate  wurden  abwechselnd  mit 
Hämatoxylin-Eosin  und  nach  van  Gieson  gefärbt. 


Kapitel  1. 

Polypen-  und  Adenombildungeii  des  Magen- 
Darmkanals. 


über  die  NomeDklatur  herrscht  auch  bei  diesen  kleinen  Neu- 
bildungen keine  Einigkeit;  sie  richtet  sich  nach  der  Auffassung  des 
betreffenden  Autors.  So  scheidet  Bobst  die  Polypen  oder  glandulären 
Hyperplasien,  welche  infolge  von  entzündlichen  Zuständen  aus  dem 
Mutterboden  sich  entwickelten  und  nach  seinem  Typus  gebaut  sind, 
streng  von  den  Adenomen  als  Geschwülsten  im  eigentlichen  Sinne,  die 
ans  einem  epithelialen  und  fibrösen  Anteil  bestehen  und  aus  einer  kon- 
genitalen Anlage  hervorgehen  sollen.  Er  warnt  Tor  Täuschungsbildem, 
die  am  Bande  durch  hyperplastische  Wucherungsvorgänge  der  epithe- 
lialen Bestandteile  in  der  Umgebung  erzeugt  würden  und  ihre  Beurteilung 
erschwerten.  Bei  dem  Magen-Darmkanal  scheint  er  aber  selbst  die 
Schwierigkeiten  in  der  Durchführung  dieser  Trennung  erkannt  zu  haben; 
denn  er  bemerkt,  daß  die  Zotten-  und  Drüsenpolypen  von  den  echten 
polypösen  Adenomen  der  betreffenden  Schleimhäute  nach  Möglichkeit 
zu  unterscheiden  seien.  Auch  die  interessante  als  Polyposis  intestini 
oder  ventriculi  bezeichnete  multiple  Polypenbildung  führt  er  auf  einen 
chronischen  Entzündungszustand  zurück,  wenn  ihr  auch  wahrscheinlich 
eine  lokale  individuelle  Disposition  zugrunde  liege. 

BiBSEBT  macht  keine  Scheidung  zwischen  Polypen  und  Adenomen. 
Er  erblickt  in  ihnen  echte  Geschwulstbildungen,  Mißbildungen,  die  er, 
wie  ich  schon  in  der  allgemeinen  Einleitung  ausgeführt  habe,  phylo- 
genetisch abzuleiten  versucht.  Die  verschiedene  Beschaffenheit  des 
Epithels  erklärt  er  für  „eine  Folge  seiner  Existenz  unter  abnormen  Be- 
dingungen. Es  hat  sich  auf  Grund  einer  fötalen  Entwicklungsstörung 
nicht  voll,  sondern  nur  zu  einem  indifferenten  Cylinderepithel  entwickelt. 
oder  das  anfanglich  in  größerer  Ausdehnung  vorhandene  Normalepithel 
ist  durch  Bückschlag  zu   einem   cylindrischen  geworden*^  (143,  p.  376). 
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„Die  Polypen  der  Magen-  und  Darmscbleimhaat  entstehen  aof  Grand 
von  Abnormitäten  der  Entwicklung.  Dieser  oder  jener  kleine  Ab- 
schnitt der  Mucosa  fügte  sich  nicht  regelrecht  in  den  normalen  Bau  ein 
und  wurde  dadurch  mehr  oder  weniger  selbständig"  (143,  p.  378). 

Während  Ribbebt  neuerdings  auf  die  Wichtigkeit  der  Adenom- 
bildung für  die  Entstehung  von  Karzinomen  aufmerksam  macht,  möchte 
Borst  (19)  vor  einer  Überschätzung  der  Häufigkeit  dieser  Umwandlung 
warnen. 

Diese  Gegensätze,  welche  auch  in  den  großen  einschlägigen  Lehr- 
büchern sich  wiederfinden,  rechtfertigen  es  allein  schon,  auch  diese  gut- 
artigen epithelialen  Neubildungen  des  Magen-Darmkanals  einmal  ab  oto 
zusammenfassend  zu  untersuchen.  Auf  die  spezielle  Literatur  dieses 
Gegenstandes  einzugehen,  würde  zu  weit  führen ;  Einzelheiten  werden  am 
Schlüsse  dieses  Kapitels,  dem  ich  eine  Tabelle  über  die  Fälle  von  diffuser 
Polyposis  anfügen  werde,  noch  berücksichtigt  werden.  Der  Beschreibung 
der  Polypen  des  Magens  lasse  ich  gleich  die  der  Darmpolypen  folgen, 
um  nachher  ihre  Eigentümlichkeiten  gemeinsam  zu  besprechen. 


1.  Einzelne  und  multiple  Polypen-  und  Adenombildnngen. 

Polypen  dos  M^^ens. 

Fall  1.  (L.-Nr.  704/05.)  62jähriger  Geschirrführer.  Anatomische 
Hauptdiagnose :  Tub.  pulm.     Pyelonephritis. 

Im  Magen  fand  sich  eine  ziemlich  spitz  auslaufende  kegelförmige  Er- 
hebung der  Schleimbaut. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  den  Polypen  überziehende 
Schleimhaut  nimmt  gegen  die  Spitze  allmählich  an  Dicke  infolge  Verlänge- 
rung der  Drüsenschläache  immer  mehr  zu,  die  oben  in  cystisch  erweiterte, 
mit  Schleim  gefüllte  Hohlräume  übergehen.  Die  Snbmucosa  bildet  einen 
entsprechenden  kegelförmigen  stumpfen  Portsatz.  Das  Epithel  ist  nicht 
wesentlich  verändert. 

Fall  2.  (L.-Nr.  260/05.)  76  jährige  Frau.  Starb  an  den  Folgen  der 
Incarceration  einer  Cruralhernie. 

Der  Pylorusteil  des. Magens  wies  eine  flache,  etwa  linsengroße  Schleim- 
hautverdickung  auf. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  flache  Erhebung  ist  zum 
Teil  bedingt  durch  eine  Verdickung  der  Mucosa  selbst  infolge  der  Verlänge- 
rung ihrer  Drüsen,  deren  Zwischengewebe  namentlich  in  den  oberen  Lagen 
etwas  kleinzellig  infiltriert  ist,  zum  Teil  aber  durch  eine  Vorwölbung  der 
Submucosa,  in  welcher  an  dieser  Stelle  eine  reichlichere  Entwicklung  des 
Fettgewebes  eingetreten  ist. 

Epikrise:  Eine  circumscripte  stärkere  Ausbildung  des  Fettgewebes 
in  der  Submucosa  ist  vielleicht  für  die  Entstehung  echter  polypöser 
Wucherungen  nicht  unwesentlich,  da  die  an  dieser  Stelle  vorgewölbte 
Schleimhaut  mechanischen  Insulten  natürlich  in  erhöhtem  Maße  aus- 
gesetzt ist. 
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Fall  3.     Sektion  leider  unbekannt. 

Zwei  Polypen  der  Magenschleimhaut,  von  denen  der  eine  einen  zapfen- 
formigen  gebogenen  Vorsprung  bildet,  der  andere  breit  aufsitzt  und  oben  in 
zwei  Hörner  ausläuft. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Der  erst  erwähnte  Polyp  ist 
im  wesentlichen  charakterisiert  durch  eine  starke  Dickenzunahme  der  Mucosa 
um  das  Dreifache.  Die  Drüsenschläuche  sind  teilweise  leicht  geschlängelt, 
behalten  aber  den  Typus  der  sich  unten  verzweigenden  Magendrüsen  bei. 
Stellenweise  hat  eine  enorme  Schleimsekretion  stattgefunden,  die  Drüsen  haben 
liier  besonders  im  Flachschnitt  durch  die  großen  zahlreich  vorhandenen 
Becherzellen  ein  wabiges  Aussehen.  In  auffallendem  Kontrast  zu  diesem 
Schleim  sezernierenden  Epithel  stehen  kleine  epitheliale  Zellgruppen,  die  be- 
sonders im  Fundus  anzutreffen  sind  und  durch  eine  grobe  dunkelrote  bzw. 
braune  Qranulierung  ihres  Protoplasmas  ausgezeichnet  sind.  Auf  der  Höhe 
des  Polypen  ist  die  Schleimhaut  mehr  oder  weniger  kleinzellig  infiltriert. 
Die  Submucosa  sendet  einen  langen  Fortsatz  in  die  polypöse  Schleimhaut- 
faltung; die  durch  die  ziemlich  dicke  Muscularis  mucosae  gezogene  Grenze 
wird  allenthalben  von  den  Drüsenschläuchen  respektiert. 

Der  zweite  Polyp  bietet  in  der  Hauptsache  dasselbe  Bild;  nur  sind  an 
dem  einen  vorwiegend  aus  Schleimhaut  gebildeten  Hörn  die  Drüsen  mehr 
verzweigt,  verlieren  sich  dann  aber  nach  der  Spitze  zu,  die  schon  am  ge- 
härteten Präparat  durch  ihre  schwärzliche  Färbung  auffiel.  Sie  besteht  aus 
einem  stark  vaskularisierten  telangiektatischen  Granulationsgewebe,  das  durch 
breitere  Bindegewebszüge  in  einzelne  Felder  geteilt  ist.  In  der  Mitte  dieser 
Bezirke  findet  sich  hier  und  da  noch  ein  reichlich  Schleim  produzierender 
Drüsenschlauch ,  dessen  Epithel  zum  Teil  zerfallen  ist.  In  der  Tiefe  sind 
einige  größere  Schleimcysten  wahrzunehmen.  Stellenweise  sind  im  Zwi- 
schengewebe dunkelrote,  intensiver  als  die  Erythrocyten 
gefärbte  hyaline  Kugeln  vorhanden,  deren  Farbe  oft  auf- 
fallend mit  der  des  eingedickten  Drüsensekrets  überein- 
stimmt. 

Fall  4.  (L.-Nr.  1135/03.)  45  jährige  Arbeiterin.  Anatomische  Haupt* 
diagnose:  Phthisis  pulmonum  ulcerosa. 

Im  Pylorusteil  des  Magens  enthält  die  im  übrigen  glatte,  graurötlich 
gefärbte  Schleimhaut  eine  ganze  Anzahl  linsen-  bis  kleinhaselnußgroßer,  halb- 
kugeliger Yorwölbungen,  die  meist  breitbasig  aufsitzen,  teils  aber  auch  dick- 
gestielt sind. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  einzelnen  Knoten  werden 
durch  Verdickungen  der  Mucosa  gebildet,  deren  Drüsen  adenomatös  gewuchert, 
zum  Teil  erweitert  und  dann  mit  einem  niedrigen  kubischen  Epithel  aus- 
gekleidet sind.  Auch  das  Epithel  der  schmalen  Drüsenschläuche  ist  ziemlich 
flach.  In  der  Mitte  strahlt  die  Muscularis  mucosae  in  die  Verdickungen 
stellenweise  ein.  Das  Zwischengewebe  ist  in  den  oberen  Lagen  der  Schleim- 
haut kleinzellig  infiltriert  und  verbreitert. 

Fall  6.  (L.-Nr.  1044/04.)  54 jähriger  Arbeiter,  Anatomische  Haupt- 
diagnose: Croupöse  Pneumonie. 

Im  Fnndusteile  des  Magens  finden  sich  einige  kleine  linsengroße  Ver- 
dickungen der  Schleimhaut  und  etwa  2  cm  oberhalb  des  Pylorus  ein  klein- 
erbsengroßer Polyp.     Schleimhaut  blaß. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Es  werden  zwei  flache  Wuche- 
rungen und  der  kleine  Polyp  geschnitten.  Der  letztere  zeigt  den  gewöhn- 
lichen Bau ;  das  Epithel  ist  einschichtig,  die  Kerne  sind  klein,  basal  gestellt. 
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Die  flachen  Verdiokungen  erweisen  sich  als  circnrnscripte  adenomatöse 
DrüsenwucherungeD,  die  ans  erweiterten  Drüsen  bestehend,  bis  nahe  an  die 
Ifuskulatnr  reichen;  trotz  der  bedeutenden  Heterotopie  hat  ihr  Epithel  aber 
den  gewöhnlichen  Charakter  beibehalten. 

In  dem  Polypen  wie  in  den  Adenomen  sind  vereinzelte  hyaline  Kngeln 
vorhanden,  die  zum  Teil  ans  einer  Verschmelzung  kleinerer  Kugeln  (Morula- 
form) bestehen  und  der  kadaverösen  Veränderung  besser  als  die  Schleimhaut 
zu  trotzen  scheinen. 

Epikrise:  Einfacher  Drüsenpolyp  und  adenomatöse  Wucherungen 
mit  Drüsenheterotopien  und  hyalinen  Kugeln. 

Fall  6.  (L.-Nr.  1351/04.)  68jährige  Ehefrau.  Anatomische  Haupt- 
diagnose:  Carcinoma  ovarii  utriusque. 

An  der  Vorderwand .  des  Magens  ein  1  cm  langer  mit  schmaler  Basis 
sich  ansetzender  Polyp,  dessen  Oberfläche  leicht  höckrig  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Schleimhaut  des  zwei- 
zipfligen Polypen  ist  stark  durchsetzt  von  Hundzellen,  namentlich  in  den 
oberen  Teilen ;  die  Follikel  sind  stark  ausgebildet.  Die  Drüsen  sind  zum 
Teil  erweitert,  ihr  Epithel  ist  stets  einschichtig  und  besteht  aus  Becherzellen, 
die  hier  und  da  durch  eingelagerte  Cylinderepithelien ,  deren  Protoplasma 
braun  (bei  yan  Gieson- Färbung)  gekörnt  ist,  unterbrochen  werden.  Stellen- 
weise treten  auch  Cylinderzellschläuche  ohne  Becherbildung  auf.  Im  Bereich 
des  Polypen  findet  sich  eine  Unmasse  von  hyalinen  Kugeln,  die  von  da  durch 
die  Lymphspalten  in  die  Muscularis  mucosae  und  die  Submucosa  gelangt  sind. 
Sie  färben  sich  nach  yan  Gieson  bräunlich,  mit  Eosin  kirschrot. 

Epikrise:  Einfacher  Drüsenpolyp  mit  einigen  Cylinderzellschlänchen 
und  hyalinen  Kugeln. 

Fall  7.  (L.-Nr.  688/04.)  79 jähriger  Glasermeister.  Anatomische 
Hauptdiagnose :    Marasmus  senilis.     Atrophia  granularis  renum. 

Die  Magenschleimhaut  ist  stark  gerötet,  im  Pylorusteil  sehr  höckrig. 
An  der  Vorderwand  sitzt  ein  reichlich  kirschkerngroßer  Schleimhantpolyp, 
mit  leichter  Einschnürung  an  der  Basis  und  geröteter  Oberfläche.  Im  Rectum 
ist  ein  etwa  bohnengroßer  Polyp,  im  Colon  sind  mehrere  bis  hirsekomgroße 
flache  Verdickungen  in  der  Schleimhaut  vorhanden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Bereich  der  Schleimhaut 
des  größeren  Polypen  ist  eine  reichliche  Entwicklung  von  Granulationsgewebe 
zu  bemerken,  in  dem  bezirksweise  die  Drüsenschläuche  überhaupt  fehlen.  In 
der  Tiefe  finden  sich  reichlich  Blutextravasate.  Die  erhaltenen  Drüsen- 
schlauche  sind  zum  Teil  adenomatös  gewuchert,  ihr  Epithel  besteht  aus  ein- 
schichtigen Becherzellen,  hier  und  da  sind  kleine  Schleimcysten  entstanden, 
in  denen  es  zugrunde  gegangen  ist.  Im  Zwischengewebe  am  Rande  spärliche 
mehr  rotbraun  gefärbte  hyaline  Kugeln;  sie  fehlen  in  den  Blutungen. 

An  Schnitten  aus  der  übrigen  etwas  verdickten  Schleimhaut  bemerkt 
man  ebenfalls  eine  verschieden  hochgradige  Erweiterung  der  Drüsen  und 
einzelne  große  Kugeln ;  das  leicht  vermehrte  Zwischengewebe  ist  etwas  zellig 
infiltriert. 

Epikrise:  Einfacher  Drüsenpolyp  mit  spärlichen  hyalinen  Kugeln. 

Fall  8.  (L.-Nr.  530/05.)  53 jähriger  Dachdecker.  Todesursache: 
Chronische  Lungentuberkulose.     Emphysem. 

An  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Magens    in  der  Nähe   der  kleinen 
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Kurvatur  finden  sich  fünf  flache,  halbkugelig  aufsitzende  und  meist  allmäh- 
lich in  die  etwas  gequollene  und  gefaltete  Schleimhaut  übergehende  Ver- 
dickungen der  Mucosa  innerhalb  eines  relativ  kleinen  Bezirks;  außer  diesen 
sind  zwei  größere  polypöse  an  einer  Schleimhautleiste  hängende  Wucherungen 
vorhanden,  von  denen  die  größere  noch  eine  breite,  seitlich  aufsitzende  und 
durch  eine  tiefe  Inzisur  abgesetzte  Verdickung  trägt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Alle  diese  sieben  kleinen  Tu- 
moren bestehen  aus  einer  circumskripten  Verdickung  der  Schleimhaut,  hervor- 
gerufen durch  eine  Wucherung  der  Drüsen,  die  zum  Teil  stark  cystbch 
erweitert  und  mit  Schleim  gefüllt  sind.  Ihre  Epithelanskleidung  besteht  aus 
einschichtigen  Becherzellen;  nur  an  zwei  Stellen  fioden  sich  in  einzelnen  ge- 
wucherten Schläuchen  in  der  Tiefe  Umwandlungen  des  Epithels  in  hohe 
Gylinderzellen ,  die  dicht  gedrängt  liegen,  und  deren  'Kßrne  sehr  schmal  und 
hoch  sind  (sog.  indifferentes  Epithel). 

An  den  polypös  überhängenden  langen  Gebilden  sind  an  der  Spitze  sehr 
große  mit  Schleim  gefüllte  Hohlräume  entstanden,  die  mit  einem  kontinuier- 
lichen wenn  auch  zum  Teil  sehr  niedrigen  Epithelbesatz  ausgestattet  sind.  Er 
besteht  ans  Becherzellen,  deren  Kern  ganz  basal  liegt  und  schüsseiförmig  aus- 
gebuchtet ist.  Der  Stiel  besteht  aus  Sabmucosa  und  Muscularis  mucosae,  die 
sich  an  der  Spitze  teilt  und  weit  in  die  Mucosa  einstrahlt.  An  dem  größten 
Polypen  sind  ausgedehnte  mit  Cylinder-  bzw.  Becherzellen  ausgekleidete 
cystische  Hohlräume  vorhanden,  in  welchen  sich  einzelne  kleine  papilläre  Er- 
hebungen mit  dünnem  bindegewebigen  Grundstock  gebildet  haben. 

Epikrise:  Auf  dem  Boden  eines  chronischen  Katarrhs  entstandene 
flache  adenomatöse  Wucherungen  mit  Cystenbildungen ,  in  denen  kleine 
papilläre  Vorragungen  sich  finden,  deren  Entstehung  ofienbar  auf  Rech- 
nung des  sich  ausdehnenden  Epithels  zu  setzen  ist. 

Fall  9.  (L.-Nr.  671/98.  Diss.  Fall  6.)  73 jährige  Frau.  Todesursache: 
Eitrige  Peritonitis. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  stark  verdickt  und  weist  zahlreiche  bis 
haselnußgroße  zum  Teil  flach  erhabene  Prominenzen  von  weicher  Konsistenz 
auf.  Weitere  Neubildongen  wurden  bei  der  Sektion,  ein  diffuses  Myom  der 
Portio  vaginalis  uteri  ausgenommen,  nicht  gefunden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  einer  75  Schnitte  um- 
fassenden Serie  von  dem  größten  dieser  Polypen,  der  sich  kegelförmig  9  mm 
hoch  (am  Schnitt  von  der  Muskulatur  an  gemessen)  aus  der  Schleimhaut 
erhebt,  um  dann  hakenförmig  umzubiegen,  zeigt  sich,  daß  der  breite  binde- 
gewebige Grundstock  von  einer  mächtig  verdickten  Schleimhautscbicht  über- 
zogen wird,  in  welcher  die  Drüsen  z.  T.  stark  erweitert  sind,  z.  T.  kleine 
Gruppen  enger  Schläuche  bilden,  durchweg  aber  mit  einem  einschichtigen 
hohen  Becherzellenepithel  ausgekleidet  sind.  Während  in  den  oberen  Schichten 
der  stellenweise  3^/^  mm  starken  Schleimhaut  das  Zwischengewebe  teilweise 
recht  erheblich  mit  Lymphocyten  infiltriert  ist,  fehlt  diese  Reaktion  unten 
vollständig.  Viele  der  Drüsenschläuche  dringen  in  die  verdickte  Muscularis 
mucosae  ein  nnd  breiten  sich  zwischen  ihren  Zellen  z.  T.  auch  unter  ihr  in 
ihrer  Längsrichtung  aus.  Ein  kleiner  Herd,  der  in  der  Basis  des  Stiels  ge- 
legen, direkt  an  das  Fettgewebe  angrenzt,  vergrößert  sich  im  Verlauf  der 
Serie  sehr  beträchtlich,  so  daß  er  oben  einen  großen  Teil  der  Submueosa  des 
Stiels  einnimmt;  nach  unten  gegen  das  Fettgewebe  fehlt  jede  Abgrenzung 
durch  Muskelzellen.  Er  besteht  aus  drüsigen,  durch  feine  Bindegewebssepten 
getrennten  Räumen,    die   mit  einem   einschichtigen,   offenbar   ziemlich    hin- 
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fälligen  Epithel,    das    oft   in  Bruchstücken  von  der  Wand  sich  abgelöst  hat, 
ausgekleidet  sind. 

In  den  kleinen  flachen  Polypen  findet  sich  ebenfalls  eine  starke  Ver* 
dickung  der  Schleimhaut;  an  dem  größten  derselben  wuchern  die  erweiterten 
Dräsen  in  die  Muscularis  mucosae  ein. 

Epikrise:  Hatte  ich  den  Fall  in  meiner  ersten  Arbeit  (179)  als 
beginnende  karzinomatöse  Umwandlung  eines  Polypen  aufgefaßt,  so  möchte 
ich  jetzt  trotz  der  weitgehenden  Heterotopie  der  Drüsen,  trotz  der  Aus- 
bildung eines  großen  submukös  gelegenen  Herdes  doch  nicht  diese 
Diagnose  aufrecht  erhalten;  das  Epithel  hat  einen  zu  hinfalligen  Cha- 
rakter und  ist  zu  gleichmäßig  gebaut.  Nach  der  Bibbebt-Borbmanx- 
schen  Definition  des  beginnenden  Karzinoms  müßte  man  diese  Bildung 
schon  als  maligne  ansehen,  wenn  auch  die  kleinzelligen  Infiltrationen 
hier  unten  wenigstens  fehlen.  Das  Epithel  hat  seine  physiologische 
Grenze  überschritten,  die  Entdifferen zierung  erfolgt  nach  Ribbebt  erst 
sekundär,  nach  Bobbmann  überhaupt  nicht.  Wie  die  atypischen  Epithel- 
wucherungen von  den  initialen  Stadien  der  Krebse  nach  der  BiBBEBx'schen 
Theorie  unterschieden  werden  sollen,  ein  Punkt,  auf  den  Bibbebt  erst 
in  seiner  letzten  Publikation  einmal  eingegangen  ist,  ist  mir  nicht  klar 
geworden;  denn  der  Hinweis  darauf,  daß  später  das  Epithel  wieder 
normale  Beziehungen  zum  Bindegewebe  gewinnen  soll,  gibt  keinen  An- 
haltspunkt für  eine  exakte  Diagnosenstellung  in  dem  einzelnen  Fall. 

Ein  gutes  Beispiel  für  eine  starke  Drüsenheterotopie  bietet  fol- 
gender Fall: 

Fall  10.  (L.-Nr.  1284/03.)  76jährige  Witwe.  Todesursache:  Maras- 
mus senilis. 

Die  Magenschleimhaut  ist  stark  gerötet  und  mit  Schleim  bedeckt.  An 
der  kleinen  Kurvatur  nahe  der  Cardia  ist  ein  2^^  cm  langer  und  */j  cm 
breiter  oberflächlicher  Substanzverlust,  dessen  Grund  schwärzlich- bräunlich 
gefärbt  ist,  auf  einer  vorspringenden  Wulstung  der  Mucosa  entstanden.  Einige 
kleinere  erodierte  Stellen  finden  sich  an  der  Hinterfläche  des  Magens. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Nach  der  Härtung  wird  das 
kleine  Ulcus  durchschnitten,  in  der  Tiefe  findet  sich  seitlich  unter  der  Mucosa 
eine  fast  erbsengroße  Cyste,  die  im  Schnittpräparat  ganz  in  der  Submucosa 
gelegen  und  größtenteils  mit  einem  hohen  einschichtigen  und  ziemlich  breiten 
cylindrischen  Epithel  ausgekleidet  ist.  An  einer  Stelle  ist  die  Muscularis 
mucosae  von  normal  gebauten  Drüsenschläuchen  durchsetzt,  die  in  die  Sub- 
mucosa eindringen.  In  einem  anderen  Präparat  der  kleinen  Ulceration,  die 
bis  in  die  Submucosa  reicht,  ist  seitlich  ebenfalls  unter  der  Schleimhaut  ein 
länglicher,  aus  gewucherten  aber  mit  normalem  Epithel  ausgestatteten  Drüsen 
bestehender  Herd  nachweisbeir.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  von  einer  dicken 
Scbleimscbicht  bedeckt,  die  mit  den  ganz  aus  Becherzellen  gebildeten  obersten 
Drüsenabschnitten  innig  zusammenhängt.  Das  Zwischengewebe  ist  stark  klein- 
zellig infiltriert. 

Epikrise:  Chronische  Grastritis  mit  Bildung  Ton  hämorrhagischea 
Erosionen  und  Verlagerung  von  Drüsen  in  die  Submucosa. 
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Fall  11.  (L.-Nr.  348/02.)  60jährige  Frau.  Todesursache:  Chronische 
Bronchitis  und  Bronchiektasien. 

Die  Magenschleimhaut  ist  blaß  und  glatt ;  an  der  großen  Kurvatur  findet 
sich  ein  etwa  kirschgroßer  kurzgestielter  Polyp  mit  leicht  höckriger  Ober- 
fläche. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Aus  der  Mitte  des  gehärteten 
Polypen  wird  eine  Scheibe  herausgenommen  und  in  eine  Serie  von  60  Schnitten 
zerlegt.  Den  Stiel  des  Polypen  bildet  die  Submucosa  und  die  Muscularis 
mucosae,  welche  stellenweise  in  einzelnen  Strahlen  in  die  mächtig  verdickte 
Schleimhautschicbt  eindringt,  im  wesentlichen  wahrt  diese  bezüglich  des  Auf- 
baues ihren  Charakter :  In  der  Tiefe  liegen  kleine  rundliche  Driisenlumina 
mit  niedrigem  Epithel,  die  nach  oben  in  sich  stark  erweiternde  Ausfuhrungs- 
gänge mit  hohem  Cylinderepithel  einmünden.  Diese  sind  sehr  lang;  die  sie 
tragende  Schicht  beträgt  ^/^  der  Gesamtheit  der  Schleimhaut.  Die  Zell- 
grenzen des  hohen,  sie  auskleidenden  Cylinderepithels  sind  deutlich  zu  erkennen, 
die  Kerne  sind  basal  gelagert,  länglich  und  einfach,  stellenweise  aber  etwas 
dichter  gedrängt  und  stärker  gefärbt.  An  anderen  Drüsenschläuchen,  die 
mehr  dilatiert  und  mit  Sekret  ausgefüllt  sind,  sind  die  Kerne  kleiner  und 
dicht  an  die  Basalmembran  herangerückt. 

Herdweise  treten  nun  an  der  Oberfläche  voneinander  getrennte  Gruppen 
einzelner  anders  gearteter  Drüsenschläuche  auf,  die  viel  enger  sind,  kein 
Sekret  enthalten  und  einen  dicken  mehrfach  geschichteten  Epithelbelag  tragen, 
dessen  Zellgrenzen  undeutlich  werden  und  dessen  Kerne  sehr  dunkel  gefärbt, 
teils  oval,  teils  mehr  rundlich  sind,  in  ihrer  Größe  wenig  wechselnd.  Ober- 
halb der  Kerne  befindet  sich  eine  schmale  Protoplasmazone.  Das  Zwischen- 
gewebe i&t  an  diesen  Stellen  stark  zellig  infiltriert,  Leukocyten  wandern  in 
die  Epithelschicht  ein  und  füllen  einige  Drüsenlumina  vöUig  aus.  Auch  in 
der  Tiefe  unter  diesen  Herden,  die  nirgends  die  unterste  Grenze  der  Schleim- 
haut erreichen,  ist  eine  kleinzellige  Infiltration  zu  bemerken.  Vielfach  er- 
Bcheinen  nun  auch  aus  derartig  beschaffenem  Epithel  bestehende  Inseln  in  dem 
Zellbelag  der  erweiterten  Drüsenschläuche,  mitunter  in  der  Mitte,  zuweilen 
oben,  dann  aber  auch  im  Fundus,  und  man  kann  in  der  Serie  mit  Hilfe  von 
Skizzen  oft  sicher  das  isolierte  Auftreten  dieser  Epithelveränderung  konsta- 
tieren. Der  Übergang  zu  dem  weniger  bzw.  nicht  veränderten  Epithel 
vollzieht  sich  mitunter  ganz  allmählich ;  meist  ist  er  aber  schroff,  das  ge- 
wucherte Epithel  schiebt  sich  manchmal  meißelartig  zugeschärft  an  der  Basis 
gegen  das  normale  vor.  In  der  Submucosa  und  den  tiefen  Magenschichten 
keine  Metastasen. 

Epikrise:  Dieser  Polyp  enthält  also  zwei  Epithelarten;  erstens 
das  Becherzellen epithel  und  zweitens  das  von  Bibbebt  als  indifferent 
bezeichnete  Cylinderepithel,  welches  oft  geschichtet  ist.  Indem  das 
letztere  Epithel  gegen  das  normale  wuchert,  bildet  sich  auch  in  diesen 
gutartigen  Geschwülsten  zwischen  beiden  Epithelarten  eine  scharfe 
Grenze.  Diese  spricht  also  durchaus  nicht  dagegen,  daß  eine  Umwand- 
lung an  Ort  und  Stelle  stattgefunden  hat;  denn  die  lokale  Entstehung 
ist  an  der  Serie  absolut  sicher  festzustellen;  sie  besagt  nur,  daß  eine 
£pithelart  neben  der  anderen  besteht.  Andrerseits  gibt  es  entschieden 
Übergänge  und  in  einzelnen  weniger  erweiterten  Drüsen  auch  beginnende 
Umbildungen  des  Epithels:  die  Zellen  stehen  dichter  zusammen,  ihre 
Kerne    sind    chromatinreicher ,    länger    und    schmaler.      Ein    Vergleich 
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mit  der  später  zu  beschreibenden  Polyposis  adenomatosa  lehrt,  daß  die 
Zellkerne  bei  der  letzteren  mehr  spindelförmig  nnd  gleichmäßiger  ge- 
staltet sind,  als  die  Kerne  dieser  isolierten  Herde  des  Polypen.  In 
beiden  Fällen  aber  schreitet  die  Umwandlung  Ton  oben  nach  unten  fort 
Das  Zwischengewebe  ist  kleinzellig  infiltriert,  wie  bei  jeder  chronischen 
Entzündung,  vielleicht  infolge  der  mechanischen  Irritationen  des  stark 
prominenten  Polypen. 

Fall  12.  (L.-Nr.  593/05.)  69  j&hriger  Privatmami.  Die  Todesursache 
war  eine  schwere  Arteriosklerose  mit  ihren  Folgezuständen. 

Die  Magenschleimhaut  ist  bereits  stark  kadaverös  verändert  und  von 
schmutziggriiner  Farbe.  Dicht  oberhalb  des  Pylorus  ein  ca.  markstückgroßer 
flach  prominieren  der  weicher  Tumor  mit  sammetartiger  Oberfläche.  Im 
Fundus  ein  erbsengroßer  weißlicher  (Myom-)  Knoten  in  der  Wand.  Keine 
Metastasen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Schleimhautverdickimg, 
deren  Band  an  einer  Seite  etwas  überhängt,  besteht  aus  gewucherten  Drüsen« 
Schläuchen,  die  ausgekleidet  sind  von  einem  hohen  einfachen  Cylinderepithel, 
mit  leicht  gekörntem  Protoplasma  und  länglichen  dunkelgefarbten  Kernen. 
In  der  Tiefe  Bind  einige  Schläuche  erweitert,  z.  T.  auch  mit  Leukocyten 
angefüllt.  In  anderen  Schläuchen  kommt  zwischen  dem  cylindrischen  Epithel 
auch  Schleim  produzierendes  vor.  Die  Muscularis  mucosae  ist  verdickt,  in 
einzelne  sich  durchflechtende  Bündel  aufgelöst,  in  die  einige  Drüsen  weiter 
eindringen,  ohne  daß  irgendeine  Veränderung  ihrer  Umgebung  im  Sinne 
einer  zelligen  Umwandlung  des  Bindegewebes  vorhanden  wäre.  Die  an- 
grenzende Schleimhaut  besitzt  ein  infiltriertes  und  verbreitertes  Zwischen« 
gewebe,  in  welchem  sich  relativ  reichlich  eosinophile  Zellen  finden  und  ferner 
hyaline  Kugeln,  die  oft  mit  einem  kleinen  etwas  ausgebuchteten  randständigen 
Kern  versehen  sind.  Auch  in  den  Drüsenschläuchen  sind  oft  in  der  Tiefe 
in  einzelnen  Epithälien  eosinophile  Granula  wahrzunehmen,  die  aber  größer 
sind  als  diejenigen  der  eosinophilen  Leukocyten. 

Epikrise:  Mit  einfachem  Cylinderepithel  ausgestattete  adenomatöse 
Wucherung  der  Magenschleimhaut. 

Fall  18.  (L.-Nr.  94/04)  57 jähriger  Restaurateur.  Todesursache: 
Fhthisis  pulmonum  ulcerosa. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  im  Fundus  blaß,  im  Pylorusteil  stärker 
gerötet.  Hier  ist  die  Mucosa  sehr  gefaltet,  die  einzelnen  Faltungen  verlaufen 
hauptsächlich  in  der  Längsrichtung  und  bilden  in  der  Nähe  des  Pylorus 
förmliche  Wulstungen.  An  der  Hinterwand  des  Magens  befindet  sich  eine 
flache  beetartige  Wucherung  der  Schleimhaut  von  3  cm  Länge  und  2^'^  ^^ 
Breite,  welche  in  der  Mitte  anscheinend  leicht  uiceriert  ist.  An  ihrem,  der 
kleinen  Kurvatur  zugekehrten  Bande  beginnen  zwei  größere  Faltenzüge. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  11  und  1 2) :  Eine 
ca.  60  Schnitte  umfassende  Serie  aus  einem  im  eingebetteten  Zustand  3,8  cm 
langen  Stück,  welches  mitten  aus  der  verdickten  Schleimhautstelle  genommen 
ist,  liefert  sehr  interessante  Befunde.  Es  zeigt  sich,  daß  entsprechend  der 
flachen  Verdickung  auf  eine  Strecke  von  1,7  cm  im  Schnitt  das  Epithel  in 
den  gewundenen  Drüsenschläuchen  der  Schleimhaut  einen  ganz  anderen  Cha- 
rakter angenommen  hat;  es  ist  geschichtet,  die  Kerne  sind  schmal,  länglich 
oval,  sehr  chromatinreich.     In  den  Zellen  keine  Schleimbiidung.     An  einigen 
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Stellen,  nahe  dem  Rande  findet  sich  wieder  das  so  oft  zu  beobachtende 
Nebeneinander  voti  einfachem  Becherzellenepithel  und  geschichtetem  Cylinder- 
epithel,  wobei  das  letztere  isoliert  im  Fundus  einer  Drüse  vorkommt,  aber 
auch  über  die  Oberfläche  in  ihren  Hals  stellenweise  eindringt.  In  der  Tiefe 
der  stark  verdickten  Submucosa  finden  sich  nun  drei  verschiedene  Forma- 
tionen: 1.  o£Penbar  ganz  alte  mit  einer  schleimartigen  Masse  erfüllte  Hohl- 
riome,  in  die  einige  Bindegewebszellen  eingedrungen  sind,  2.  mit  einschich- 
tigem, hellgefärbte  Kerne  enthaltendem,  kubischem  Epithel  ausgekleidete  und 
mit  schleimigem  Inhalt  ausgefüllte  Cysten  teilweise  von  sehr  beträchtlicher 
Größe,  und  3.  stark  gewucherte  enge  und  weite  schlauch  artige  Bildungen 
mit  den  mannigfachsten  Ausläufern ,  die  mit  einem  geschichteten  z.  T.  sehr 
mächtigen  Epithelbelag  ausgekleidet  sind  und  bis  an  die  Muskulatur  vor- 
dringen. Dieses  Epithel,  dessen  Kerne  sehr  chromatinreich  sind,  gleicht 
durchaus  dem  der  circumscripten  Schleimhautverdickung,  deren  Ausdehnung 
auch  die  der  in  der  Tiefe  befindlichen  Wucherung  entspricht. 

An  der  Serie  läßt  sich  weiter  konstatieren,  daß  a)  diese  in  der  Tiefe 
befindlichen  Schläuche  mit  den  gewucherten  Drüsen  der  Schleimhaut  zusammen- 
hängen, b)  sie  in  die  unter  1.  beschriebenen  Hohlräume  eindringen  und  diese 
epithelisieren ,  wobei  das  Epithel  an  den  Enden  niedrig  ist  und  auffallend 
große  Kerne  besitzt,  weiter  zurück  sich  aber  wieder  schichtet,  indem  die 
Kerne  stäbchenförmig  werden;  femer  daß  c)  isolierte,  beginnende  Epithel- 
umwandlungen in  der  Auskleidung  der  unter  2.  beschriebenen  Cysten  vor- 
kommen und  daß  d)  die  unter  3.  erwähnten  epithelialen  Wucherungen  direkt 
in  diese  Cysten  einbrechen,  deren  Inhalt  sich  dann  in  die  sonst  leeren  ge- 
wucherten Schläuche  an  der  betreffenden  Stelle  ergießt. 

Umgeben  sind  alle  diese  epithelialen  Bildungen  von  einer  schmalen  2jone 
jungen  Bindegewebes;  der  Epithelbelag  hebt  sich  nicht  selten  von  seiner 
Matrix  in  Falten  ab,  als  besitze  er  eine  zu  große  Oberfläche.  In  der  Tiefe 
finden  sich  einige  kleine  Randzellenanhäufungen. 

Das  Zwischengewebe  der  Schleimhaut  ist  verbreitert  und  verschieden 
stark  kleinzellig  infiltriert,  besonders  in  der  blutreichen  weniger  veränderten 
Schleimhautpartie  am  Bande.  Hier  kann  mau  in  einiger  Entfernung  von 
der  vorher  beschriebenen  Wucherung  die  Bildung  einer  Heterotopie  der  mit 
Bn verändertem  Epithel  ausgekleideten,  aber  etwas  erweiterten  Drüsen  gut 
beobachten,  die  durch  die  Spalten  der  Muscularis  mucosae  hindurch  bis  in 
die  Submucosa  dringen.  Anzeichen  für  eine  passive  Verlagerung  der  Drüsen 
konnte  ich  nicht  entdecken.  Im  weiteren  Verfolg  der  Serie  erscheint  auch 
in  der  näheren  Umgebung  des  mit  dem  indifferenten  Cylinderepithel  ausge- 
statteten adenomatös  gewucherten  Schleimhaut bezirks  eine  Gruppe  ähnlich 
gearteter  Drüsenschläuche,  die  ganz  unabhängig  hier  entstanden  sind. 

Epikrise:  Dieser  Fall  verdient  eine  eingehende  Besprechung 
wegen  der  eigenartigen  epithelialen  Wucherungen.  Nach  Ribbebt 
müßte  er  als  Karzinom  angesprochen  werden;  nach  Borst  wäre  er  ein 
(angeborenes)  Adenom  mit  weitgehender  Heterotopie,  es  fehlt  die  „Ver- 
wilderung der  Zellform".  Altere  Autoren  würden  die  Geschwulst  als 
malignes  Adenom  bezeichnet  haben. 

Rekonstruiert  man  sich  ihre  Entstehung,  so  muß  man  annehmen, 
daß  infolge  v'bn  chronisch  entzündlichen  Zuständen  eine  Heterotopie 
normaler  Drüsenschläuche  sich  entwickelt  hat,  wie  man  sie  jetzt  noch 
am    Bande    beobachten    kann.      Diese   verlagerten    Drüsen    sind   dann 
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cystisch  geworden  und  schließlich  degeneriert,  übrig  blieben  die  Schleim« 
massen.  In  der  Schleimhaut  dieser  durch  ihre  Prominenz  starker  den 
mechanischen  Insulten  ausgesetzten  Partie,  entwickelte  sich  nun  ein  pro« 
liferationsfahigeres  Cylinderepithel,  das  seine  erhöhte  Wachstumsfahigkeit 
durch  die  Schichtung  hinreichend  dokumentiert.  Dieses  wucherte  teil« 
weise  unter  Benutzung  der  alten  Bahnen  nach  abwärts;  um  die  epithe« 
lialen  Schläuche  bildete  sich  reaktiv  ein  junges  Bindegewebe,  welches 
die  weitere  Ausdehnung  so  hemmte,  daß  das  Epithel  sich  manchmal 
gefaltet  hat  Mit  aller  Sicherheit  läßt  sich  andrerseits  zeigen,  daß  in 
der  Tiefe,  in  dem  rerlagerten  Normalepithel,  eine  weitere  Umbildung 
vorkommt,  was  also  entschieden  gegen  eine  kongenitale  Entstehung  dieser 
GeschwulstbilduDg  spricht.  Der  Einbruch  dieser  epithelialen  Wuche- 
rungen  in  eine  geschlossene,  andersartige  Cyste  beweist  immerhin  einen 
geringen  Grad  von  destruierendem  Wachstum. 

Von  Wichtigkeit  ist  auch  das  Auftreten  des  jungen  Bindegewebs- 
zellmantels um  die  Schläuche  herum.  Man  kann  hier  in  der  Tiefe  diese 
Erscheinung  nicht  gut  anders  als  eine  Reaktion  deuten;  die  umgekehrte 
Erklärung,  daß  sich  erst  Straßen  aus  Granulationsgewebe  bildeten,  die 
dem  Epithel  den  Weg  wiesen,  es  nachher  aber  in  seiner  Proliferation 
hinderten,  ist  nicht  gut  annehmbar.  Warum  soll  nun  das,  was  hier  als 
Reaktion  aufzufassen  ist,  bei  beginnenden  Krebsen  das  Auslösende, 
also  das  Primäre  sein?  Ich  komme  auf  diesen  Widerspruch  später  noch 
zurück. 

Ebenso  wie  in  der  Tiefe,  sind  auch  am  Bande  in  der  Schleimhaut 
isolierte  Umwandlungen  des  Epithels  wahrzunehmen. 

Polypen  des  Darms. 

Fall  14.  (L.-Nr.  1136/03.)  41  jähriger  Geschirrführer.  Todesursache: 
Phthisis  pulmonum  ulcerosa  tuberculosa.      Ulcera  tuberculosa  intestini  totiofl. 

Außer  den  eben  erwähnten  Geschwüren  waren  im  Colon  sigmoideum 
zwei  flache  Polypen  vorhanden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  flach  vorragenden  Wuche- 
rungen setzen  sich  zusammen  aus  einer  Verdickung  der  Schleimbaut,  welche 
erweiterte  und  mit  Schleim  gefüllte  drüsige  Hohlräume  enthält  neben  schmalen 
mit  einem  dichteren  Epithelbesatz  versehenen  Schläuchen,  und  aus  der  be- 
trächtlich verdickten  Submucosa,  die  aus  einem  derben  fibrösen  Gewebe,  in 
welchem  prallgefüllte  Gefäße  verlaufen,  besteht. 

Fall  15.  (L.-Nr.  996/05.)  56 jähriger  Expedient.  Todesursache: 
Ulceriertes  Rectumkarzinom  mit  verbreiteten  Metastasen. 

Im  Colon  ascendens  fanden  sich  drei  Polypen,  von  denen  der  größte 
gestielt  und  kleinhaselnußgroß  war. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Polypen  haben  die  gewohn- 
liche Beschaflenheit.  Der  von  der  Submucosa  gebildete  Stiel  ist  oben  bei 
dem  größten  etwas  T förmig  gestaltet;  die  Muscularis  mucosae  ist  intakt. 
Die  Schleimhaut  ist  mächtig  verdickt  und  durchsetzt  von  erweiterten  drüsigen 
Bäumen,  deren  Epithelbelag  aus  Becherzellen  besteht,  und  schmaleren,  mehr 


Polypen,  Adenome  und  Karzinome  des  Magen-Darmkanals.  15 

gewundenen  Drüsenschläachen,  die  mit  einem  hoher  cylindrischen  aber  eben« 
falls  noch  Schleim  bildenden  Epithel  versehen  sind.  Während  die  Kerne  der 
oberen  Reihe  in  diesem  geschichteten  Epithel  kleiner  und  mehr  dunkel  gefärbt 
sind  und  sehr  dicht  liegen,  sind  die  iu  der  mittleren  und  basalen  Eeihe  heller, 
rundlich  und  etwas  größer. 

Epikrise:  Polypenbildungen  mit  deutlichen  stärkeren  Wachstums- 
erscheinungen  des  Epithels. 

Fall  16.  (L.-Nr.  1092/04.)  62 jähriger  Arbeiter.  Todesursache:  Ver- 
breitete Karzinommetastasen,  besonders  der  Leber,  offenbar  von  einem  pri- 
mären Leberherd  ausgegangen.  Ausgedehnte  karzinomatöse  Thrombose  der 
Lebervenen  und  der  Pfortader. 

In  der  Elexura  lienalis  coli  ein  gestielter  kleiner  Polyp  von  1  cm  Durch- 
messer, dessen  Schleimhaut  etwas  verdickt  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  von  einer  der 
Mitte  des  Polypen  entnommenen  Scheibe  sieht  man  an  einigen  der  Drüsen- 
schläuche deutlich  eine  Vermehrung  der  Epithelien,  deren  Kerne  mehr  stäbchen- 
förmig werden  und  sich  zu  schichten  beginnen.  Sie  heben  sich  an  einigen 
Stellen  scharf  ab  gegen  die  die  tieferen  Teile  der  Drüsenschläuche  einneh- 
menden Becherzellen;  sie  selbst  sind  reine  indifferente  Cylinderzellen.  Ein 
Einwuchem  in  die  Tiefe  findet  nicht  statt. 

Ahnlich  verhalten  sich  auch  die  Drüsen  an  Schnittserien  von  den  seit- 
lichen Partien  des  Polypen ;  auch  hier  bemerkt  man  die  obenerwähnte  Epithel- 
änderung, doch  ist  mit  ihr  keine  stärkere  Drüsenwucherung  verknüpft. 

Schnitte  von  den  Leberknoten  zeigen  z.  T.  mehr  komplexe  Krebskörper 
mit  Bildung  von  Biesenkernen  in  einzelnen  Zellen,  andrerseits  mehr  schmale 
doppelreihige  Stränge  aus  kleinen  Zellen  bestehend,  die  mehr  den  Eindruck 
machen,    als   sei  das  Karzinom  aus  Oallengangs Wucherungen  hervorgegangen* 

Epikrise:  Gutartiger  Polyp  des  Dickdarms  mit  Umwandlung  des 
Epithels  in  indifferente  Cylinderzellen.  Die  ursprüngliche  Annahme, 
daß  er  das  primäre  Karzinom  darstelle,  mußte  fallen  gelassen  werden, 
da  die  mikroskopische  Untersuchung  keinen  Anhalt  für  eine  Maligni- 
tät  ergab. 

Fall  17.  (L.-Nr.  218/07.)  76 jähriger  Töpfer.  Todesursache:  Schwere 
allgemeine  Arteriosklerose  mit  Folgezuständen,  Erysipel. 

Ln  Dickdarm,  dicht  unterhalb  der  Klappe  auf  der  Höhe  einer  Falte^ 
eine  quergestreifte,  vorspringende,  ca.  2  cm  breite  Verdickung.  Weiter  nach 
abwärts  einige  kleinere,  flache,  z.  T.  gestielte  Polypen  der  Schleimhaut» 
Ca.  10  cm  oberhalb  des  Anus  findet  sich  ein  gut  erbsengroßer  Knoten  von 
etwas  fester  Konsistenz. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  ersterwähnte  Verdickung 
erweist  sich  als  langgestreckter  der  Mucosa  dicht  aufliegender  Polyp,  dessen 
obere  Schleimhautfläche  leicht  gewucherte  Drüsen  enthält,  die  mit  etwa» 
höherem  und  dichter  gedrängtem  Epithel  ausgekleidet  sind.  Die  Muscularia 
mucosae  ist  mehrfach  etwas  strahlig  gegen  die  Schleimhaut  aufgefasert. 

Eine  der  kleineren  flachen  Verdickungen  besitzt  im  wesentlichen  den- 
selben Bau,  nur  zieht  die  Muscularis  mucosae  glatt  darunter  hinweg. 

Der  größere,  im  Rectum  befindliche  Knoten  besteht  eigentlich  aus  zwei 
dicht  nebeneinanderstehenden  polypösen  Bildungen.  Dem  dünnen  Stiel  sitzen 
dicke  Schleimhautkappen  auf,  deren  Drüsen  besonders  in  der  Mitte  einen  ge» 
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«chichteten  Gylinderzellbesatz  aufweisen.  Zwischen  beiden  ist  ein  tiefer  flacher 
Spalt  Yorhanden,  oben  berühren  sich  direkt  die  Schleimhantflächen.  In  einigen 
der  in  der  Mitte  gelegenen  Drüsen,  deren  Epithelauskleidnng  noch  einige 
Becher  enthält,  finden  sich  vereinzelte  je  nach  der  Färbung  braunrot  bzw. 
dunkelrot  gekörnte  Zellen,  die  z.  T.  stark  vergrößert,  keilförmig  gestaltet  und 
fein  granuliert  sind.  Ihre  Kerne  sind  rund  und  ebenso  beschaffen  wie  die  der 
übrigen  Zellen. 

Epikrise:  Drüsenpolypen  des  Dickdarms  mit  geschichtetem  Epithel 
in  den  mittleren  Teilen  auf  der  Höhe  der  Vorragung  und  einzelnen 
granulierten  Zellen  (fuchsinophile  Epithelien  Lubabsch's). 

Fall  18.  (L.-Nr.  1213/05.)  63jähriger  Handelsmann.  Todesursache: 
Allgemeine  Arteriosklerose  mit  Folgeznständen. 

Im  Cöcum  und  Colon  finden  sich  im  ganzen  zehn  kleinere  und  größere, 
teils  gestielte,  teils  flache  polypöse  Wucherungen.  Ein  ca.  haselnußgroßer 
Polyp  des  Colon  ascendens  hat  eine  leicht  ulcerierte  Oberfläche ;  die  größeren 
flachen  ca.  pfennigstückgroßen  besitzen  einen  wulstigen,  etwas  überhängenden 
Rand  und  ein  etwas  eingedelltes  Centrum. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  flachen  Verdickungen  der 
Darm  wand  beruhen  hauptsächlich  auf  einer  Wucherung  der  Schleimhaut,  die 
Submucosa  ist  weniger  beteiligt.  Während  letztere  sehr  zellarm  ist,  ist  das 
Zwischengewebe  der  Mucosa  reichlicher  infiltriert.  Die  überhängenden  Bänder 
sind  durch  eine  polypöse  Verlängerung,  in  die  ein  entsprechend  schmaler  Sub- 
mucosastiel  hineinreicht,  verursacht.  Die  Schleimhaut  enthält  enge  und  weite 
Drüsenräume,  die  z.  T.  mit  Becherzellen,  z.  T.  mit  dichtstehenden  und  auch 
etwas  geschichteten  Cy  lind  er  epithelien  ausgekleidet  sind.  Auch  die  übrigen 
Polypen  (im  ganzen  wurden  fünf  untersucht)  weisen  dieselbe  Beschaffenheit  auf, 
u.  a.  auch  einer,  der  direkt  am  Eingang  des  Processus  vermiformis  saß.  Die 
Schleimhaut  in  der  Umgebung  der  Polypen  ist  atrophisch. 

Epikrise:  Multiple  einfache  Polypen  der  atrophischen  Schleim- 
haut des  Dickdarms. 

Fall  19.  (L.-Nr.  427/03.)  74 jähriger  Maurer.  Todesursache:  Karzinom 
des  Ösophagus  mit  Lebermetastasen. 

Im  Dickdarm  finden  sich  mehrere  Schleimhautpolypen,  von  denen  die 
größeren  gestielt  und  etwa  bohnengroß  sind. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  2) :  Die  Polypen  sind 
zum  größten  Teil  aus  etwas  verästelten  oder  korkzieherartig  gewundenen,  mit 
Becherzellen  ausgekleideten  drösenartigen  Wucherungen  zusammengesetzt, 
zwischen  die  sich  in  den  oberen  Schichten  an  Scbrägschnitten  Gruppen  von 
Drüsen  einschieben,  die  mit  einem  cylindrischen  Epithel  ausgestattet  sind,  dessen 
Kerne  sich  zu  schichten  beginnen,  jedenfalls  sehr  dicht  stehen.  An  Längs- 
schnitten findet  man,  daß  die  Grenze  zwischen  beiden  Epithelarten  oft  recht 
scharf  ist;  in  anderen  Drüsen  ist  der  Epithelbelag  stellenweise  aus  beiden 
Zellarten  gemischt,  um  dann  in  die  eine  oder  andere  Form  überzugehen.  Die 
Muscularis  mucosae  ist  allenthalben  intakt;  in  der  umgebenden  Schleimhaut 
sind  die  Drüsen  aus  Becberzellen  zusammengesetzt. 

Epikrise:  Auch  in  diesen  einfach  gebauten  Schleimhautpolypen 
beginnt  in  den  oberäächlicben  Schichten  eine  Epithelumwandlung,  die 
noch  nicht  weit  hinabreicht,  aber  auch  hier  schon  zu  einer  verschiedenen 
Zusammensetzung  des  Zellbelags  in   ein  und  derselben  Drüse  geführt 
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hat,  wobei  die  einzelnen  Epithelarten  oft  streng  voneinander  geschieden 
sind;  während  in  anderen  Drüsen  eine  Übergangszone  (Kontaktzone 
Petebsen's)  eingeschoben  ist.  Man  sieht  also,  daß  die  „scharfe  Grenze" 
«auch  schon  bei  den  geringsten  Epithel  Veränderungen  zur  Beobachtung 
kommt. 

Fall  20.  (J.-Nr.  127/05.)  Rectampolyp  einer  30  jährigen  Frau,  in  der 
.-chimrgiscben  Klinik  exstirpiert.  Der  ursprünglich  gestielte  Polyp  hatte  etwa 
4  cm  oberhalb  des  Anus  gesessen  und  Blutungen  verursacht.  (Gleichzeitig  waren 
Hämorrhoidalknoten  vorhanden.) 

Die  betreffende  Journalnotiz  lautet:  Weiche,  stark  gerötete,  an  der  Ober- 
fläche leicht  papillär  gebaute  Stücke  eines  Kectumpolypen,  von  welchem  das 
größte  ca.  kleinhaselnußgroß  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  von  dem  größten 
Stücke  des  Polypen  zeigt  sich,  daß  die  Oberfläche  durch  tiefe  Einschnitte  in 
•einzelae  Segmente  zerlegt  wird,  deren  centraler  Teil  durch  einen  dünnen  binde- 
gewebigen Zapfen  dargestellt  wird,  welcher  von  einer  mächtigen  Schleimhaut- 
43chicht  überzogen  ist.  Diese  selbst  enthält  stark  verzweigte  und  verästelte 
Drüsen,  neben  mehr  langgestreckten,  deren  Epithelbesatz  wechselt:  Oft  sind 
Becherzellen  dem  im  übrigen  etwas  geschichteten  indifferenten  Cylinderzellen- 
•epithel  eingestreut;  die  Strecken  aber,  welche  eine  hochgradige  Schichtung 
aufweisen,  sind  frei  von  Becherbildungen,  hier  sind  die  Kerne  mehr  chromatin- 
xeich,  ganz  schmal  und  stäbchenförmig,  oft  leicht  gebogen  und  ineinander 
geschachtelt.  Die'  Muscularis  mucosae  ist  verdickt,  besteht  aus  einem  Flecht- 
werk von  Muskelbündeln,  das  nirgends  von  Drüsen  durchbrochen  wird.  Das 
interglanduläre  Gewebe  ist  blutreich  und  mäßig  kleinzellig  infiltriert. 

Epikrise:  Gutartiger  Polyp  mit  weitgehender  Epithelumwandlung, 
Die  lange  Stäbchenform  des  Epithelkerns  mit  seinem  großen  Chromatin- 
Teichtum  findet  sich  in  der  Regel  bei  gutartigen  Neubildungen,  während 
in  den  Anfangsstadien  des  Karzinoms  gewöhnlich  Zellen  mit  mehr  ovalen, 
-etwas  vergrößerten  und  helleren  Kernen  vorherrschen,  die  aus  den  oben 
beschriebenen  hervorgehen,  wie  ich  das  genauer  bei  Besprechung  der 
beginnenden  Krebsbildungen  auseinandersetzen  werde. 

Fall  21.  (L.-Nr.  1281/07.)  9 ^ Jährige  Schlosserstochter.  Todesursache: 
Altere  Lungentuberkulose,  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Am  unteren  Teil  des  Ileum  findet  sich  ein  blind  endender  divertikel* 
Artiger  Anhang  von  3  cm  Länge  gegenüber  dem  Mesenterialansatz.  Die 
Schleimhaut  des  Ileum  ist  ziemlich  stark  gerötet  und  enthält  einige  kleine 
gelblich  gefärbte  Knötchen.  Dicht  oberhalb  der  Klappe  sind  im  Bereich  eines 
langen  grau  pigmentierten  Plaque  kleine  zottige  polypöse  Bildungen,  die  an 
ihrer  Spitze  einen  vergrößerten  Follikel  tragen,  entstanden.  Gruppen  ähnlich 
beschaffener  zottiger  Wucherungen  sind  oberhalb  eines  abgeglätteten  Geschwürs 
im  Colon  ascendens  zu  bemerken.  Etwa  20  cm  über  dem  Anus  ist  eine 
.  ungefähr  linsengroße,  flache,  rötlich  gefärbte  Schleimbautverdickung  vorhanden, 
<iie  an  ihrer  Basis  etwas  eingeschnürt  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  1):  Der  im  Schnitt- 
präparat 4  mm  breite  flach  prominierende  Tumor  besteht  aus  einem  hügel- 
förmig  vorragenden  kurzen  Submucosazapfen,  der  aus  dichtem  fibrösen,  etwas 
größere  Fettläppchen  umschließenden  Gewebe  zusammengesetzt  ist,  und  einer 
Uarchand,  Arbeiten  etc.    I.  5.  2     ' 
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um  das  Dreifache  verdickten,  1  mm  im  Darchmesser  haltenden  Schleimhaut* 
kappe,  welche  die  übrige  Mucosa  an  den  Seiten  leicht  pilzförmig  überragt. 
Das  Epithel  ist  auffallend  gut  erhalten ;  in  der  oberen  Hälfte  der  Schleimhaut 
sind  die  schmalen  Drüsenschläache,  deren  Epithel  aus  dicht  gedrängten,  zum 
Teil  auch  geschichteten  cylindrischen  Zellen  besteht  und  keinen  Schleim  mehr 
produziert,  so  zahlreich,  daß  von  einem  interglandulären  Gewebe  kaum  etwa» 
zu  bemerken  ist.  Einige  dieser  Schläuche  gehen  direkt  über  in  hier  und  da 
auch  erweiterte  Drüsen  der  unteren  Macosahälfte ,  die  ein  gut  ausgebildetes 
Becherzellenepithel  besitzen,  an  Zahl  aber  gegen  die  Drüsen  des  oberen  Ab* 
Schnitts  bedeutend  zurücktreten.  Dort  wo  die  Drüsen  von  oben  bis  unten 
durchgehen,  sieht  man  einen  allmählichen  Übergang  von  einer  Epithelart  in 
die  andere.     Das  Zwischengewebe  ist  ganz  frei  von  Infiltraten. 

In  der  normalen  Schleimhaut  sind  die  interglandulären  Gewebsstreifen 
bedeutend  breiter;  das  Drüsenepithel  ist  nicht  verändert. 

Epikrise:  Außer  dem  vernarbenden  tuberkulösen G-eschwür  fanden 
sich  im  Darmkanal  des  9^/^  jährigen  Mädchens  im  Anschluß  an  Follikel- 
Schwellung  entstandene  dünne  zottige  Wucherungen,  die  auf  frühere  ent- 
zündliche AfFektionen  hinweisen,  und  ein  flacher  Polyp  in  der  Flexura 
sigmoidea  coli,  dessen  Epithel  weitgehende  Umwandlangen  erfahren  hat 
Vor  allen  Dingen  ist  die  Zunahme  der  Drüsenschläuche  in  der  oberen 
Hälfte  auffällig,  ein  Befund,  der  nur  durch  die  Annahme  neuer  Drüsen- 
einsenkuDgen  von  der  Oberfläche  her  verständlich  wird.  Eine  derartige 
Vermehrung  der  Drüsen,  welche  auch  von  Hausek  bei  der  Beschreibung 
seiner  Fälle  von  Polyposis  adenomatosa  erwähnt  wird,  habe  ich  in  keinem 
anderen  Fall  gesehen.  Da  wo  die  verschiedenen  Epithelarten  sich  be- 
gegnen, gehen  sie  allmählich  ineinander  über. 

Fall  22.  (L.-Nr.  864/07.)  63 jähriger  Korrektor.  Todesursache:  Car^ 
cinoma  oesophagi. 

Der  oberste  Teil  des  Dünndarms  ist  bräunlich  pigmentiert.  Im  Colon 
transversum  findet  sich  eine  flache  adenomatöse  Verdickung  der  Schleimhaut 
von  ca.   1^/2  cm  Länge  und  1  cm  Breite. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Am  Schnitt  zeigt  sich,  daß  die 
flache  Verdickung  bedingt  ist  durch  eine  beträchtliche  Wucherung  der  Schleim- 
haut, welche  auf  eine  Strecke  von  1,1  cm  eine  Dicke  von  1,25  mm  hat.  Das 
submucöse  Bindegewebe  ist  kaum  vermehrt.  Die  Drüsen  sind  in  dem  so  ver- 
änderten Abschnitt  der  Mucosa  stark  verlängert,  teilweise  auch  etwas  erweitert. 
Ihr  Epithel  besteht  vorwiegend  aus  Becherzellen ;  doch  kommen  auch  Schläuche 
mit  geschichteten  oder  doch  sehr  dicht  stehenden  Cylinderzellen  ohne  Schleim- 
bildung vor,  die  in  den  mittleren  Teilen  ziemlich  weit  nach  abwärts  reichen, 
in  der  Peripherie  aber  nur  die  obersten  Schichten  einnehmen.  Immerhin  hält 
sich  diese  Epithelumwandlung  noch  in  ziemlich  engen  Grenzen.  Das  Zwischen- 
gewebe ist  nicht  verändert. 

An  einem  etwa  stecknadelkopfgroßen  Polypen  desselben  Darms  ist  die 
Mucosa  und  etwas  auch  die  Submucosa  verdickt;  die  Drüsen  der  Schleimhaut 
sind  verlängert,  aber  nicht  weiter  verändert. 

Epikrise:  Kleiner  einfacher  Polyp  des  Colon  und  ein  größere» 
Adenom  mit  Umwandlung  des  Epithels  einzelner  Drüsen  in  indifferentes 
Cylinderepithel.    Karzinom  des  Ösophagus. 
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Fall  23.  (L.-Nr.  1036/05.)  81jährige  Witwe.  Todesursache:  Maras- 
mos  senilis,  Emphysem,  Arteriosklerose. 

Im  oberen  Teile  des  Hectam  ein  etwa  erbsengroßer  gestielter  Polyp. 
7  cm  oberhalb  des  Analrandes  befindet  sich  an  der  linken  Wand  des  Bectums 
eine  3  cm  lange  und  2^/^  cm  breite  rosettenförmig  gestaltete  flachhöckerige 
Schleimhautverdickung. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei,  den  mittleren  Teilen 
des  gehärteten  Tumors  entnommenen  Scheiben  wurden  kleine  Serien  von 
Übersichtsschnitten  angefertigt.  Sie  zeigen,  daß  die  starke  Verdickung  ledig- 
lich bedingt  ist  durch  drüsige  Wucherungen  der  Schleimhaut,  in  welcher  das 
Zwischengewebe  relativ  spärlich  und  von  einzelnen  Lymphocyten  durchsetzt 
ist.  Nirgends  ist  die  Muscularis  mucosae  durchbrochen;  die  Sabmucosä  ist 
unter  der  die  Dicke  der  im  übrigen  atrophischen  Schleimhaut  um  ein  mehr- 
faches übertreffenden  Geschwulstbildung  sehr  schmal,  gleichsam  zusammen- 
gepreßt. 

Das  Epithel  ist  an  der  einen  Schnittserie  ziemlich  gleichmäßig  in  allen 
drüsigen  Wucherungen  ein  geschichtetes  Cylinderepithel ,  in  welches  einige 
Becherzellen  eingestreut  sind.  Nur  am  Bande  finden  sich  Drüsen,  die  oben 
ein  geschichtetes  Epithel  besitzen,  während  ihr  Fundus  mit  ßecherzellen  aus- 
gekleidet ist,  die  oft  desquamiert  zu  förmlichen  Schleimkugeln  aufgequollen 
sind.  Einige  Drüsen  in  der  Mitte  sind  zusammengedrückt;  bei  anderen  zeigt 
sich  ein  geschichteter  Epithelbesatz  auf  der  einen  Seite,  ein  plattes,  band- 
artiges, komprimiertes  Epithel  auf  der  anderen.  Hier  und  da  sind  einige 
Hohlräume  mit  Schleim  ausgefüllt,  deren  Epithel  zugrunde  gegangen  ist.  Dio 
drüsigen  Wucherungen  selbst  sind  sehr  verschieden  gebaut;  die  meisten  be- 
stehen aus  langen,  z.  T.  dichotomisch  geteilten  Schläuchen,  andere  sind  stärker 
verzweigt.  Unten  am  Fundus  und  auch  in  der  Mitte  kommen  Vereinigungen 
von  Drüsenschläuchen  vor,  so  daß  nach  oben  offene  Hufeisenformen  resultieren, 
von  denen  aber  wieder  Sprossen  nach  unten  abgehen.  Dann  ist  mehrfach  zu 
beobachten,  wie  die  Drüsen  unten  an  der  Muscularis  mucosae  seitlich  recht- 
winklig abbiegend  parallel  zur  Muskeischicht  weiter  wachsen!  Der  Epithel- 
belag ist  in  den  einzelnen  Formationen  ebenfalls  verschieden;  Strecken  mit 
stark  geschichtetem  wechseln  ab  mit  solchen  aus  einfachem  Epithel,  das  noch 
Becherzellen  führt.  Auch  sieht  man  alle  tlbergäoge  von  diesem  zu  dem  ge> 
Bchichteten,  namentlich  in  den  etwas  erweiterten  drüsigen  Bäumen  besonders 
in  der  zweiten  Serie,  in  welcher  überhaupt  mehr  normale  Drüsen  zwischen 
den  anderen  vorkommen.     An  der  Oberfläche  fehlt  das  Epithel. 

In  dem  gestielten  Polypen  finden  sich  ähnliche  Bildungen ;  nur  überwiegen 
hier  bei  weitem  die  mit  Becherzelien  ausgestatteten  Drüsen,  andere  haben  ein- 
schichtiges, wieder  andere  mehrschichtiges  indifferentes  Epithel,  doch  bleiben 
auch  in  letzterem  Falle  die  Drüsen  meist  einfach. 

Epikrise:  Es  bandelt  sich  also  um  eine  AdeDOmbilduDg  gemischt* 
zelligen  Charakters;  doch  zeigt  sich  auch  hier,  daß  die  eine  Epithelart 
in  die  andere  übergeht,  indem  sich  zwischen  die  Becherzelien  allmählich 
einfache  cylindrische  Zellen  einschieben,  welche  stärker  wuchern  und  sa 
die  Oberhand  gewinnen.  Im  Fundus  geht  das  Becherzellenepithel  oft 
an  schleimiger  Umwandlung  zugrunde. 

Die  Tumoren  sind  gutartig,  wenn  ich  auch  annehmen  möchte,  daß 
bei  der  gesteigerten  Wucherungsfähigkeit,  die  namentlich  an  den  Stellen 
gut  zum  Ausdruck  kommt,    an  welchen  die  Drüsenfundi   an   der 
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Muscularis  mucosae  seitlich  ambiegen  and  ihr  entlang 
wachsen,  ein  Durebbruch  in  die  Tiefe  nicht  mehr  lange  hätte  auf  sich 
warten  lassen.  Das  Bindegewebe  verhält  sich  dabei  ganz 
indifferent. 

Fall  24.  (L.-Nr.  616/07.)  66 jähriger  Arbeiter.  Todesursache:  Oaries 
tubercnlosa  vertebrarum  thoracalium  XI  et  XII.    LeptomeiiiDgitis  tuberculoaa. 

Im  B>ectum  fand  sich  an  der  rechten  Seit^nwand  15  cm  oberhalb  des 
Anns  eine  flache,  beetartige,  rundliche,  1  ^/^  cm  im  Durchmesser  haltende  Ver- 
dickung der  Schleimbaut. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  einer  kleinen  Schnittserie 
von  einer  der  Mitte  des  Tamors  uud  der  angrenzenden  Schleimhaut  ent- 
nommenen Scheibe  zeigt  sich,  daß  die  oben  beschriebene  Verdickung  sich 
lediglich  auf  die  Schleimhaut  beschränkt.  Sie  besteht  aus  gewundenen  z.  T. 
auch  erweiterten  drüsigen  Wucherungen,  deren  Epithelbelag  größtenteils  ge- 
schichtete hohe  cylindriscbe  Zellen  bilden.  Stellenweise  gehen  sie  unten  in 
dilatierte  und  mit  flachem  Epithel  ausgestattete  blindsackartige  Hohlräume 
über.  Vereinzelte  normale  mit  hohen  Becherzellen  ausgekleidete  Drüsen 
kommen  zwischen  den  anderen  vor;  mitunter  sieht  man  übrigens  auch  noch 
Andeutungen  von  Becherbildung  in  dem  geschichteten  Gy  linder  epithel,  besonders 
in  solchen  Schläuchen,  wo  die  Schichtung  noch  gering  ist.  In  anderen  mehr 
erweiterten  drüsigen  Wucherungen  bat  sich  das  Epithel  von  der  Wand  ab- 
gelöst und  liegt  in  Form  von  größeren  und  kleineren  Bruchstücken  wirr 
durcheinander. 

Die  Bänder  der  so  beschaffenen  Verdickung,  deren  Zwischengewebe 
ziemlich  zellreich  ist,  hängen  weit  über  und  verschließen  so  die  im  Winkel 
gelegenen  normalen  Drüsen,  deren  Epithel  schleimig  entartet  ist.  In  einigen 
derselben  aber  sieht  man  eine  mehr  oder  weniger  große  Strecken  einnehmende, 
deutliche  Umwandlung  der  Zellauskleidung ;  es  schieben  sich  Zellen  mit  größeren 
Kernen  ein  zwischen  die  Becherzellen  bzw.  die  in  Schleimkugeln  umgewandelte 
Epithelzellen,  diese  z.  T.  heraushebend.  Die  Kerne  sind  noch  nicht  so  chro- 
matinreich  wie  in  der  Mitte  der  Schleimhautwucherung;  da,  wo  sie  größere 
Bezirke  einnehmen,  drängen  sie  sich  dicht  zusammen  und  bilden  einen  kon- 
tinuierlichen hohen  Epithelsaum  ohne  oder  mit  sehr  scbmalen  eingestreuten 
Becherbildungen.  Die  übrige  Schleimbaut  produziert  reichlich  Schleim,  ihr 
Zwischengewebe  ist  ebenfalls  etwas  verbreitert. 

Epikrise:  Adenoraa  recti  aus  drüsigen  Wucherungen  mit  hohen 
geschichteten  indifferenten  Cylinderzellen  hervorgegaugen.  Am  Rand 
findet  sich  eine  deutliche  Umwandlung  des  Epithels  an  Ort  und  Stelle, 
80  daß  man  von  einer  kongenitalen  Anlage  füglich  nicht  reden  kann. 
Man  sieht  zwischen  den  Becherzellen  das  einfache  Cylinderepithel  direkt 
entstehen,  ein  Vorgang,  der  sich  am  Bande  mancher  Karzinome  *in 
gleicher  Weise  abspielt.  Daher  hat  man  meines  Erachtens  kein  Recht, 
ihn  dort  als  eine  Reaktion  zu  deuten;  denn  im  vorliegenden  Falle  be- 
steht ja  keine  Ulceration,  so  daß  kein  jauchiges  Sekret  über  die  Drüsen 
hinwegfließen  und  in  ihnen  diese  Veränderung  hervorrufen  kann,  wie 
Petersen  (124)  das  beispielsweise  beim  Karzinom  annimmt. 
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Myoadenome  des  Dünndarms. 

Fall  25.  (L.-Nr.  116/06.)  57 jähriger  Kognakreisender.  Starker 
Alkoholkonsum.  Todesursache:  Leber cirrhose.  Tödliche  Blutung  aus  einem 
geplatzten  Yarix  des  Ösophagus.  Plaques  opalines  und  kleines  Karzinom 
des  Ösophagus.     Metastasen  der  Leber. 

Im  Dünndarm  findet  sich  etwa  2  m  unterhalb  der  Durchtrittsstelle 
durch  die  Hadix  mesenterii  eine  flach  erhabene  Prominenz,  die  auf  dem 
Durchschnitt  einen  etwas  lappigen  Bau  hat  und  an  Pankreasgewebe  erinnert. 
Im  Colon  ascendens  etwa  handbreit  unterhalb  der  Klappe  zwei  ca.  erbsengroße 
flach  vorspringfinde  weißrötliche  polypöse  Schleimhautwucherungen;  etwa  am 
Übergang  der  Flexura  lienalis  einige  weitere  z.  T.  flache,  z.  T.  deutlich  ge- 
stielte Polypen,  der  letzte  etwa  kirscbkemgroße  derartige  Polyp  sitzt  circa 
8  cm  über  dem  Anus. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Kuppe  des  letztgenannten 
Polypen,  dessen  in  der  Mitte  etwas  lanzettartig  verbreiterter  Stiel  eine  Ge- 
samtlänge von  15  mm  hat,  ist  auf  eine  Sirecke  von  6  mm  von  einer  ver- 
dickten Schleimhaut  (1^2  ^^^  gegen  die  normale  ^/^  mm  starke)  überzogen, 
in  welcher  mit  Becherzellen  ausgestattete  lauge  Drüsen  wechseln  mit  Gruppen 
von  solchen,  die  mit  einem  hohen  z.  T.  geschichteten  indiflerenten  Cylinder- 
epithel  versehen  sind.  Diese  bilden  oft  die  Ausführungegänge  in  der  Tiefe 
gelegener  weiter  Drüsenräume,  deren  Epithel,  ganz  von  Schleim  erfüllt,  auf-- 
gequollen  ist,  so  daß  es  ein  wabenartiges  Aussehen  erhalten  hat.  Die  beiden 
Epithelarten  stoßen  mitunter  unvermittelt  aneinander,  andrerseits  beobachtet 
man  auch  TJbergänge  von  dem  Becherzellenepithel  in  einfaches  Cylinderepithel. 
Das  Zwischengewebe  ist  stellenweise  stärker  infiltriert.  Die  Muscularis  mucosae 
ist  nirgends  durchbrochen. 

Stets  nehmen  die  obenerwähnten  Umwandlungen  der  Drüsenepithelien  in 
geschichtetes  Cylinderepithel  zunächst  die  oberen  Lagen  ein ;  dies  zeigt  sich 
auch  an  einem  ganz  kurz  gestielten  etwa  stecknadelkopfdicken  (Durchmesser 
1^^  mm)  Polypen  dicht  neben  dem  großen.  Ahnlich  liegen  die  Verhältnisse 
an  zwei  anderen  nahe  beieinander  liegenden  polypösen  Wucherungen. 

Ganz  anders  verhält  sich  die  flache  Prominenz  des  Dünndarms.  Auch 
sie  hat  einen  mehr  polypösen  Charakter,  nur  hatte  sich  der  dicke  4  mm  im 
Durchmesser  haltende  Endknopf  an  der  einen  Seite  der  Darmschleimhaut  fest 
angelegt.  Der  ca.  3^/^  mm  lange  und  (ohne  Schleimhaut)  2  mm  breite  Stiel 
enthält  in  der  Mitte  des  lockeren  submucösen  Bindegewebes  einen  Streifen 
glatter  Muskulatur,  der  nach  unten  ohne  Zusammenhang  mit  der  Muskulatur 
der  Darmwand  frei  zugespitzt  endet,  nach  oben  aber  übergeht  in  unregelmäßige 
Muskelbündel,  die  von  einem  dicken  Biudegewebsseptum  in  der  Mitte  getrennt 
zwei  Abteilungen  bilden.  Sie  umschließen  größere  und  kleinere  von  einem 
hoben,  dichten,  schönen,  einfachen  Cylinderepithel,  das  stellenweise  mehr  den 
Charakter  von  Becherzellen  annimmt,  aus^gekleidete  Hohlräume,  in  denen  sich 
feinkörnige  Gerinnungsmassen  befinden.  Das  Epithel  sitzt  stellenweise  direkt 
der  Muskulatur  auf,  meist  aber  ist  eine  Bindegewebsschicht  eingeschaltet.  An 
einer  Stelle  ist  eine  derartige  sternförmig  verzweigte  epitheliale  "Wucherung 
in  das  Ende  des  septierenden  Bindegewebsstreifens  eingelagert.  Die  in  der 
Mitte  liegenden  großen  epithelialen  cystischen  Bildungen  gehen  über  in  mehrere 
engere  Schläuche,  die  direkt  in  die  Schleimhaut  an  der  einen  Seite  führen, 
in  welcher  an  dieser  Stelle  ebenfalls  vereinzelte  drüsige  Wucherungen  mit 
hohem  cylindrischen  Epithel  vorkommen. 

Hier  und  da  enthalten  die  Muskel zelleu  kleine  Vakuolen. 
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Epikrise:  Es  handelt  sich  also  im  Dickdarm  um  multiple  große 
und  kleine  Polypenbildungen  mit  Übergang  des  normalen  Epithels  in 
geschichtetes  cylindrisches  Epithel.  Im  Dünndarm  aber  findet  sich  ein 
polypöses  Gebilde,  welches  als  ein  in  dem  verbreiterten  Ende  des  sub- 
mucösen  Stiels  gelegenes  Myoadenom  bezeichnet  werden  mnß. 

Es  stellt  offenbar  eine  kongenitale  Bildung  dar  und  interessiert  be- 
sonders im  Vergleich  mit  den  später  zu  beschreibenden  kleinen  Kar- 
zinomen des  Ileum,  bei  welchen  durch  Absprengung  von  Muskelzügen 
aus  der  Muscularis  mucosae  ähnliche  Bilder  vorgetäuscht  werden  können ; 
nur  überwiegen  hier  die  Muskelmassen  bei  weitem  und  die  epithelialen 
Bestandteile  haben  einen  drüsenartigeu  Charakter,  während  sie  bei  den 
Ileumkrebsen  mehr  solide  sind. 

Zwei  weitere  Beispiele  von  Myoadenom  des  Dünndarms  mögen  hier 
noch  folgen. 

Fall  26.  (L.-Nr.  769/03.)  48  jähriger  Gerber.  Todeauraache :  Emphysem 
mit  Folgezuständen. 

Die  gesamte  Darm  Schleimhaut  ist  etwas  geschwollen.  1,80  m  unterhalb 
der  Flexura  duodenojejunalis  findet  sich  an  der  Innenfläche  des  Darms  gerade 
gegenüber  dem  Mesenterial  an  satz  ein  kammartig  vorspringender  bleistiftdicker 
Längswulst  von  3  cm  Länge.  Der  Kern  dieser  Leiste  schimmert  vielfach 
durch  die  über  ihn  hinwegziehende  Schleimhaut  in  Form  kleiner  gelblicher 
Knötchen  durch  und  hat  eine  derbe  Konsistenz.  Schleimhaut  und  Tumor 
lassen  sich  gegen  die  äußere  Darmwand  verschieben. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Am  mikroskopischen  Querschnii t 
beträgt  die  Breite  des  langgestreckten  Tumors  mit  seinem  Schleimhautüberzng 
an  der  Basis  5,5  mm,  seine  Höhe  von  der  Muskulatur  an  gerechnet  4,5  mm. 
Die  walzenförmige  Yorwölbung  wird  bedingt  durch  einen  die  Submacosa  ein- 
nehmenden, größtenteils  aus  derbfaserigem  Bindegewebe  bestehenden  Knoten, 
der  kleine  inseif Örmige  Einlagerungen  von  glatter  Muskulatur  enthält  neben 
einigen  wenigen  nahe  der  Oberfläche  gelegenen,  langen  epithelialen  Schläuchen, 
welche,  mit  einem  hohen  Cylind erepithel  ausgestattet,  eine  etwas  unregelmäßige 
Form  haben  und  kurze  drüsenartige  Ausbuchtungen  besitzen.  Sie  sind  um- 
geben von  einem  schmalen  Streifen  glatter  M^iskulatur  mit  Ausnahme  yoq 
einem  rundlichen  Epithelschlauch,  welcher  in  einem  gut  abgrenzbaren  kleinen 
bindegewebigen  Knoten  gelegen  ist  und  nur  an  einer  Seite  von  Muskelgewebe 
umsäumt  wird.  Die  Schleimhaut  und  die  Muscularis  mucosae  hängen  an  der 
untersuchten  Stelle  nicht  mit  dem  Tumor  zusammen. 

Epikrise:  Fibröses  Myoadenoma  jejuni  mit  spärlichen  epithelialen 
Bildungen. 

Fall  27.  (L.-Nr.  1158/02.)  47  jähriger  Droschkenkutscher.  Todes- 
ursache :   Kyphoscoliose  mit  Folgezuständen. 

Reichlich  2  m  oberhalb  der  Klappe  findet  sich  im  Ilenm  ein  länge- 
gestellter,  gut  1  cm  langer  und  über  */j  cm  breiter  und  ebenso  hoher  poly- 
pöser Wulst  in  der  Schleimhaut,  der  auf  der  Unterlage  gut  verschieblich  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  einigen  in  der  Sammlung 
befindlichen  Schnitten  (Dr.  Koeniger)  ist  die  Breite  des  ganzen  Knotens 
6  mm,  die  Höhe  von  der  Bingmuskulatur  an  gerechnet  6  Yg  ^^'     ^^  besteht 
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in  der  Hauptsache  aus  einer  Art  Einstülpung  der  Schleimbaut,  wodurch  ein 
unregelmäßiger  schmaler  in  die  Tiefe  führender  Kanal  entstanden  ist,  der  von 
sehr  hohem  gleichmäßigem  Cy  linder  epithel  ausgekleidet  wird,  und  von  dem  aus 
drtisenartige  verzweigte  Einsenkungen  abgehen.  Diese  ganze  epitheliale  An- 
lage, deren  Ausmündung  an  der  einen  Seite  des  polypösen  Wulstes  gelegen 
ist,  wird  umgeben  von  einer  dicken  Schicht  glatter  Muskulatur,  so  daß  man 
von  der  Kuppe  aus  nach  unten  folgende  Schichten  unterscheiden  kann: 
Schleimhaut,  Muscularis  mucosae,  Snbmncosa,  Muscularis  mucosae,  Schleim- 
haut usf.  An  der  gegenüberliegenden  Seite  hängt  auch  ein  in  die  Tiefe 
ziehendes  System  von  schmalen  epithelialen  Röhren  mit  der  unteren  Schleim- 
hautschicht zusammen.  Qegen  die  Muskulatur  des  Darms  hin  werden  hier 
z.  T.  die  adenom ähnlichen  Wucherungen  spärlicher.  Zwischen  der  die 
ganze  epitheliale  Anlage  bis  auf  die  beiden  Stellen,  wo  sie  direkt  mit  der 
Mucosa  zusammenhängt,  schalenförmig  umgebenden  Maskeimasse  und  der 
eigentlichen  Ringmuscularis  der  Darmwand  befindet  sich  noch  ein  schmaler 
Streifen  submucösen  Gewebes.  Die  Blutgefäße  sind  nicht  besonders  reichlich 
entwickelt. 

Epikrise:  In  diesem  Fall  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Tumor 
und  Schleimhaut  besonders  inuig;  die  ganze  Geschwulstbildung  scheint 
aus  einer  Einfaltung  der  Mucosa  hervorgegangen  zu  sein.  Ihre  Anlage 
ist  auch  viel  regelmäßiger  als  in  den  beiden  vorher  beschriebenen  Fällen, 
und  ihre  ganze  Beschaffenheit  macht  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  sie  aus 
Besten  des  Ductus  omphalomesentericus  entstanden  ist,  eine  Ansicht, 
welche  besonders  Runkel(152)  (unter  Makchand)  vertreten  hat.  Der 
etwas  wechselnde  Sitz  am  Dünndarm  würde  nicht  dagegen  sprechen, 
kommen  doch  auch  MECKEL'sche  Divertikel  in  einem  Abstand  von  0,25 
bis  zu  3  m  von  der  Valvula  ileocoecalis  vor !  Daß  natürlich  nicht  alle 
Fälle  von  Myoadenom  auf  eine  unvollkommene  Involution  des  Dottergangs 
zurückzuführen  sind,  zeigen  u.  a.  die  Befunde  von  Htjeter(71),  der  einen 
kleinen  cystischen  submukösen  Tumor  an  der  BAUHiN'schen  Klappe  eines 
10  Tage  alten  Knaben  beschrieb,  und  von  Trappe  (176),  welcher  eine 
bohnengroße  derartige  Neubildung  im  Dickdarm  eines  fünfmonatlichen 
Kindes  fand.  Tbappe  schlägt  vor,  diese  mikroskopisch  als  kleine  Organ- 
anlagen sich  darstellenden  Tumoren  als  „Organoide^^  zu  bezeichnen.  Im 
Gegensatz  zu  Bibbekt,  Cohen  (24)  und  Thorel(176)  ist  er  der  Meinung, 
daß  es  sich  in  den  Fällen,  in  welchen  am  Ende  der  epithelialen  Schläuche 
noch  kleine  Drüsenläppchen  vom  Bau  der  Speicheldrüsen  vorhanden  sind, 
nicht  um  eine  Rückbildung  oder  mangelhafte  Entwicklung  von  aberrierten 
Fankreaskeimen  handelt,  sondern  um  eine  weitere  Differenzierung  der 
überschüssig  gebildeten  Drüsenepithelien,  denen  er  in  Anlehnung  an  die 
Auffassung  E.  Albbecht's  ebenso  wie  der  ganzen  Darmanlage  überhaupt 
die  „Fähigkeit  zur  Pankreasbildung"  zuschreibt.^) 

^)  Der  Vollständigkeit  wegen  möchte  ich  noch  kurz  wenigstens  einen 
Fall  von  Nebenpankreas  des  Jejunum  anführen,  welches  einen  zu- 
nilligen  Befund  bei  einer  an  Mitralstenose  gestorbenen  39  jährigen  Wäscherin 
(L.-Nr.  1046/03)   bildete.     Es   saß    25  cm   unterhalb   der   Flexura   duodeno- 
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Zusammenfassung. 

Ich  habe  mich  auf  die  Beschreibung  der  gewöhnlichen  Form  tod 
polypösen  bzw.  adenomartigen  Bildungen  beschränkt  und  die  feinen  zottigen 
polypösen  Wucherungen,  die  im  Anschluß  an  eine  Vergrößerang  der 
SolitärfoUikel  der  Schleimhaut  durch  das  mechanische  Ausziehen  der  sie 
tragenden  Falten  entstehen,  nicht  berücksichtigt,  ebenso  wie  die  an  ein- 
greifende ulceröse  Prozesse  (Dysenterie)  sich  anschließende  Entwicklung 
von  polypösen  Schleimhautanhängen  außerhalb  des  Bereichs  meiner 
Untersuchungen  fällt.  Doch  haben  sie  immerhin  ein  Interesse  sofern^ 
als  sie  zweifellos  dartun,  daß  es  überhaupt  erworbene  polypöse  Bil- 
dungen gibt. 

Mit  Absicht  habe  ich  die  Fälle  so,  wie  sie  kamen,  gesammelt  und 
ohne  Auswahl  beschrieben;  sie  zeigen,  wie  groß  der  Prozentsatz  ist,  in 
dem  bei  etwas  umfangreicheren  polypösen  und  flachen  adenomatösen 
Wucherungen  das  Epithel,  dessen  Umwandlung  an  Ort  und  Stelle  man 
mit  aller  Deutlichkeit  verfolgen  kann,  eine  ganz  verschiedene  Beschaffen- 
heit hat.  Wie  kommt  nun  diese  Änderung  zustande?  Ribbebt  ist  da 
um  eine  Erklärung  nicht  verlegen:  Die  lockere  Einfügunof  oder  die 
partielle  Ausschaltung  dieses  Schleimhautbezirks  befähigt  das  Epithel 
durch  Rückschlag  in  die  andere  Form  überzugehen.  Mit  dieser  Defini- 
tion aber  verlassen  wir  völlig  den  festen  Boden,  den  uns  die  histo- 
logische Beobachtung  geschaffen  hat,  und  begeben  uns  in  das  Gebiet 
reinster  Spekulation.     Wir  fügen  ein  unbekanntes  Y  ein,  um  das  unbe- 


jejunalis  gegenüber  dem  Mesenterial ansatz  unter  der  Schleimhaut  und  verur- 
sachte eine  flache  rundliche  ca.  1  cm  im  Durchmesser  haltende  Prominenz  an 
der  Außen-  und  Innenfläche  der  Darmwand. 

An  einigen  mikroskopischen  Querschnitten  durch  die  ganze  tumor- 
artige Einlagerung  der  Darmwand  zeigt  sich,  daß  die  Schleimhaut  und  die 
Muscularis  mucosae  an  diesen  Stellen  völlig  intakt  sind ;  die  übrigen  Schichten 
werden  eingenommen  von  größeren  und  kleineren  Drüsenläppchen ,  welche 
einen  centralen  schmalen  Ausführungsgang  besitzen  und  in  ihrem  Bau  ganz 
mit  dem  des  Pankreas  übereinstimmen.  Die  centralen  Ausführ ungsgänge 
hängen  offenbar  mit  größeren,  von  hohem  Cylinderepithel  ausgekleideten 
zusammen.  In  der  Mitte  ist  oben  in  der  Snbmucosa  der  Querschnitt  eines 
verzweigten  mit  kleinen  drüsigen  Einsenkungen  versehenen  Ganges  su  be* 
merken,  der  in  ein  lockeres  zellreiches  Bindegewebe  eingebettet  von  einer 
zirkulären  Muskelschicht  umgeben  wird.  Die  Muskulatur  des  Darms  ist  auf 
eine  breite  Strecke  unterbrochen ;  nur  vereinzelte  quergetroffene  Muskelbündel 
sind  zwischen  den  Drüsenläppchen  zu  beobachten.  Diese  schieben  sich  auf 
der  einen  Seite  weit  zwischen  die  beiden  Muskelschichten  keilförmig  ein.  Die 
ganze  Darm  wand  ist  um  das  Dreifache  verdickt. 

Epikrise:  Typisches  Nebenpankreas  des  Jejunum.  Ab- 
gesehen von  den  die  größten  Gänge  zirkulär  umgebenden 
Muskelschichten  finden  sich  keine  muskulären  Beimengungen 
im  Zwischengewebe  im  Gegensatz  zu  den  Myoadenomen. 
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kannte  X  zu  erklären.  Ich  kann  wenigstens  an  den  flachen  adenom- 
artigen  Wucherungen  nichts  erkennen,  was  für  eine  Sonderstellung  dieses 
Bezirks  für  eine  Ausschaltung  spräche;  das  Stroma  ist  das  gleiche  wie 
in  dem  Nachbargewebe.  Bei  den  dUnngestielten  Polypen  wäre  eher 
schon  an  die  Möglichkeit  einer  Isolierung  zu  denken;  doch  sollte  diese 
dann  aber  eher  zu  einer  Degeneration  als  zu  einer  Wucherung  der  Epi- 
thelien  fuhren.  Dagegen  spricht  die  Beobachtung,  daß  die  Epithel- 
umwandlung an  der  Oberfläche,  auf  der  Kuppe  oder  an  den  Seiten  des 
Polypen,  also  an  den  Stellen,  die  mechanischen  Insulten  am  meisten 
ausgesetzt  sind,  einsetzt,  für  einen  direkten  Zusammenhang  zwischen 
ihrer  Entstehung  und  den  die  Schleimhaut  treffenden  Reizen. 

Wäre  die  Polypenbildung  angeboren,  so  müßte  man  sie  noch  häu6ger 
im  Kindesalter  antreffen.  BiBfiEBT  (146,  p.  74)  selbst  schreibt,  daß  sie  in 
dieser  Lebensperiode  selten  sei,  wenn  er  aber  trotzdem  eine  kongenitale  An* 
läge  aus  dem  Umstand  abzuleiten  versucht,  daß  das  Epithel  der  Polypen 
von  dem  der  übrigen  Schleimhaut  oft  verschieden  ist,  so  vermag  ich  dieser 
Argumentation  nicht  zuzustimmen,  da  man  die  Epithelumwandlung  mit 
aller  Deutlichkeit  an  dem  normalen  Epithel  verfolgen  kann.  Andrerseits 
hat  übrigens  Eibbebt  auch  für  die  Polypen  die  Möglichkeit  einer  Ent- 
differenzierung  zugegeben,  da  sie  nicht  hinreichend  in  den  normalen 
Verband  eingefügt  seien.  Man  sieht  an  diesem  Beispiel,  wie  sich  die 
KiBBEBT'schen  Deduktionen  im  Kreise  bewegen:  Weil  das  Epithel  in 
den  Polypen  anders  geartet  ist,  nimmt  er  an,  daß  sie  kongenital  angelegt 
sind,  und  da  sie  infolgedessen  mehr  oder  weniger  aus  dem  organischen 
Verband  ausgeschaltet  sind,  so  kann  das  Epithel  auch  im  späteren  Leben 
durch  Rückschlag  in  die  embryonale  Form  übergehen! 

Andrerseits  zeigen  diese  Untersuchungen  die  Unmöglichkeit,  Ade- 
nome und  Polypen  im  Magen- Darmkanal  streng  voneinander  zu  scheiden; 
beide  Formen  gehen  ineinander  über.  Ein  Adenom  (welchen  Namen 
ich  für  die  flachen  beetartigen  Wucherungen  gebrauche)  hängt  beispiels- 
weise an  den  Rändern  polypös  über,  die  Bpithelveränderungen  sind  die 
gleichen  wie  an  den  gestielten  Polypen;  in  den  beginnenden,  hügeligen, 
glandulären  Hypertrophien  der  Schleimhaut,  den  Anfangsstadien  der 
Polypen,  sieht  man  den  Beginn  einer  Epithelumwandlung,  welche  sonst 
das  Charakteristikum  der  Adenome  bildet.  Auf  eine  ältere  mit  Drüsen- 
heterotopie  einhergehende  Veränderung  der  Schleimhaut  folgt  eine 
adenomartige  Wucherung  des  Epithels,  welche  schon  maligne  Eigen- 
schaften anzunehmen  beginnt.  Ich  halte  beide  Arten  dieser  zunächst 
benignen  Schleimhautwucherungen  für  erworbene  geschwulstartige  Bil- 
dungen, die  sich  auf  dem  Boden  chronisch  katarrhalischer  Zustände, 
welche  ja  besonders  das  Epithel  in  Mitleidenschaft  ziehen,  wenigstens  in 
der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  entwickeln.  Auch  chronische  lokale 
Reizungen,  die  vielleicht  durch  besondere  mechanische  Verhältnisse  be- 
dingt sind,   mögen   dabei  eine  Rolle   spielen.     Damit  will  ich  durchaus 
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nicht  leugDen,  daß  auch  polypöse  Bilduogen  angeboren  sein  könneD, 
oder  daß  eine  kongenitale  Disposition  in  gewissen  Fällen  vorliegt;  für 
ihr  Vorkommen  liefert  die  nachher  zu  besprechende  Polyposis  adeno- 
matosa  den  sicheren  Beweis.  Meiner  Ansicht  nach  muß  man  von  Fall 
zu  Fall  entscheiden ;  der  Ursachen  sind  viele,  der  EflFekt  ist  der  gleiche, 
das  liegt  in  dem  Bau  des  Organs  begründet.  Aber  der  Umstand,  daß 
die  meisten  dieser  Wucherungen  erst  im  hohen  Alter  auftreten,  sollte 
doch  zu  bedenken  geben,  daß  man  den  Begriff  des  Kongenitalen  nicht 
zu  weit  ausdehnen  soll.  Denn  es  ist  nicht  einzusehen,  warum  embryonale 
ausgeschaltete  Zellen  solange  mit  ihrer  Entwicklung  warten  sollten,  da 
die  Bedingungen  vorher  doch  sicher  nicht  ungünstiger  sind. 

Durch  das  Zugeständnis  Bibbebt*s,  daß  das  Epithel  durch  Rück- 
schlag in  die  indifferente  Zellform  übergehen  kann,  eine  Annahme,  die 
BoEEMANN  nicht  anerkennt,  ist  die  Bedeutung  der  „scharfen  Grenze", 
auf  welche  bei  der  Beurteilung  des  Karzinomwachstums  soviel  Wert 
gelegt  wurde,  viel  geringer  geworden;  denn  sie  kommt  ja  auch  bei  den 
Polypen  sehr  oft  zur  Beobachtung,  obwohl  dort  die  Veränderungen 
sicher  an  Ort  und  Stelle  entstanden  sind. 

Wenn  man  diese  saftreichen,  aber  noch  gutartigen  Wucherungen 
in  einer  atrophischen  Schleimhaut  sieht,  so  drängt  s^ich  dem  Beobachter 
unwillkürlich  der  Gedanke  Eheltch'3(32)  auf,  daß  es  sich  hier  um  eine 
gesteigerte  Avidität  der  Zellen  handeln  müsse.  Ich  «will  hier  auf  diese 
Auslegung  der  Geschwulstgenese  nicht  weiter  eingehen,  sie  wird  später 
ausführlicher  erörtert  werden ;  doch  wollte  ich  wenigstens  an  dieser  Stelle 
schon  darauf  hinweisen,  da  die  hier  beschriebenen  Bilder  die  besten 
Unterlagen  für  diese  Auffassung  geben. 

Im  Dünndarm  ist  die  Ausbeute  an  polypösen  Bildungen  sehr  spär- 
lich. Es  scheint  mir  das  ein  wesentliches  Moment  zu  sein  für  die  Stütze 
der  Annahme,  daß  mechanische  Insulte  bei  ihrer  Entstehung  eine  Rolle 
spielen ;  sowohl  im  Magen  als  im  Colon  sind  die  Inhaltsmassen  viel  eher 
geeignet,  reizend  auf  die  Schleimhaut  einzuwirken;  außerdem  gibt  die 
Fixation  dieser  Abschnitte  des  Verdauuugstraktus  den  vorbei  passierenden 
Ingesta  eine  bessere  Angriffsmöglichkeit.  Dies  fällt  beim  Dünndarm 
natürlich  weg,  und  so  fand  ich  denn  bei  dem  großen  Material  des  Leip- 
ziger  Instituts  außer  den  drei  eben  beschriebenen  Myoadenomen  keine 
weiteren  gutartigen  Neubildungen,  sondern  nur  einige  kleine  Karzinome, 
die  in  einem  späteren  Kapitel  (4)  abgehandelt  werden  sollen. 


2.  Polyposis  adenomatosa  difTasa. 

Ich  verfüge  im  ganzen  über  drei  Fälle  dieser  seltenen  Affektion. 
Auf  eine  weitläufige  Erörterung  der  Nomenklatur  kann  ich  mich  nicht 
einlassen  und  möchte  nur  bemerken,  daß  man  den  Namen  Polyposis 
intestinalis  für  die  Fälle  reservieren  sollte,  bei  welchen  es  sich  um  eine 
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ausgedehnte  Entwicklung  von  Polypen  in  einem  größeren  Abschnitte  des 
Darmrohrs  (oder  des  Magens)  bandelt,  die  man  durch  die  zugefügte  Be- 
zeichnung ^ydiffusa''  noch  besser  charakterisieren  könnte.  Durch  das 
Adjektiv  „adenomatosa"  (Hauser)  soll  des  weiteren  ausgedrückt  werden, 
daß  eine  stärkere  Epithelveränderung  stattgefunden  hat.  Solche  Fälle  sind 
von  Hauseb(59),  Babdenheuee  (6),  Lohmeb(93)  beschrieben  und  auch 
z.  T.  in  den  Arbeiten  über  die  einfache  Polyposis  als  besondere  Gruppe 
behandelt  worden.  Da  aber  nach  meinen  vorhergehenden  Erörterungen 
diese  Differenz  nur  auf  Gradunterschiede  in  der  Ausbildung  der  einzelnen 
Polypen  zurückzuführen  ist,  das  Krankheitsbild  der  Polyposis  aber  als 
solches  wegen  der  Frage  nach  der  Heredität  und  des  Übergangs  in 
maligne  Neubildungen  sehr  interessante  Aufschlüsse  liefert,  so  habe  ich 
am  Schlüsse  dieses  Abschnittes  eioe  Übersicht  über  die  ganze  Literatur 
in  einer  von  Doering  (29)  neuerdings  zusammengestellten,  von  mir  etwas 
ergänzten  und  modifizierten  Tabelle  wiedergegeben.  Ich  konnte  nicht 
alle  Fälle  nachprüfen,  der  eine  oder  andere  ist  vielleicht  noch  aus- 
zuschalten, wenn  man  den  Namen  Polyposis  in  dem  oben  erwähnten 
engeren  Sinne  gebraucht.  Für  die  Fälle  von  gehäuftem  Vorkommen, 
von  denen  ich  vorher  einige  Beispiele  mitgeteilt  habe  (8,  17,  18,  19), 
muß  man  sich  mit  der  Bezeichnung  „multiple  Polypen^  begnügen,  sonst 
wird  das  Chaos  immer  größer. 

Fall  28.     (L.-Nr.  1433/06). 

Der  erste  einschlägige  Fall  betrifft  eine  32jährige  Frau,  die  moriband 
in  höchst  kachektischem  Zustand  in  das  Krankenhaus  eingeliefert  wurde  und 
am  nächsten  Tage  starb.  Da  das  Sprechen  der  Patientin  sehr  schwer  fiel, 
war  eine  genaue  Anamnese  nicht  aufzunehmen.  Sie  gab  nur  an,  vor  einem 
halben  Jahre  eine  Geburt  durchgemacht  zu  haben;  seit  dieser  Zeit  sei  sie 
krank  gewesen.  Besondere  Erscheinungen  vom  Darmkanal  sind  anscheinend 
nicht  hervorgetreten. 

Bei  der  Sektion  wurde  eine  ganze  Reihe  von  verschiedenen  Tumoren 
gefunden;  ich  gebe  daher  die  ganze  Sektionsdiagnose  wieder:  Carcinoma 
exulceratum  magnum  portionis  vaginalis  uteri  et  vaginae.  Polyposis  intestini 
coeci,  coli  totius,  recti.  Tumores  duodeni  duo.  Cystides  dermoides  cutis 
dorsi  et  ad  condylum  int.  femoris  dextri.     Fibroma  musc.  recti  abdominis  sin. 

An  der  Hinterwand  des  Duodenum  ca.  3  cm  unterhalb  des  Pylorus  eine 
schräg  verlaufende ,  ^/^  cm  lange ,  1  cm  breite ,  ganz  flache  beetartige  Ver- 
dickung in  der  Schleimhaut  von  grau  weißlicher  Farbe;  eine  kleinere  flache 
rundliche  ca.  6 — 7  mm  im  Durchmesser  haltende  Prominenz  findet  sich  etwa 
2  cm  tiefer  und  ebensoweit  lateralwärts  von  der  Papilla  duod.  Die  Schleim- 
haut des  Dünndarms  ist  blaß  und  glatt;  weder  die  Follikel  noch  die 
PEYEB*8chen  Haufen  treten  stärker  hervor.  Unmittelbar  hinter  der  Klappe 
beginnt  eine  durch  den  ganzen  Dickdarm  bis  zum  Anus  verbreitete,  in  Form 
außerordentlich  zahlreicher  Polypen  auftretende  "Wucherung  der  Schleimhaut. 
Die  Größe  der  einzelnen  Polypen  ist  sehr  wechselnd;  die  kleinsten  sind 
Stecknadelkopf-,  die  größten  kleinlinsengroß.  Sie  sind  sämtlich  kurz  gestielt, 
so  daß  sie  sich  von  der  Schleimhaut  wie  kleine  Pilze  abheben.  Manchmal 
sitzen  sie  in  kleinen  Gruppen  dicht  beieinander.  Am  reichlichsten  sind  sie 
im  Colon  asc.  und  transv.,    nehmen  dann  allmählich  ab,  sind  aber  vereinzelt 
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noch  im  Bectam  bis  zum  Adus  anzutreffen.     In  den  oberen  Abschnitten  des 
Colon  sind  die  Polypen  leicht  gerötet,  unten  ganz  blaß. 

MikroskopischeUntersucbung  (vgl.  Fig.  3  und  4):  Eine  ganze 
E,eihe  dieser  verschieden  großen  Polypen  des  Colon  wurde  untersucht.  Es 
zeigt  sich  bei  fast  allen,  daß  sie  bezüglich  ihrer  epithelialen  Bestandteile  einen 
gemischten  Charakter  haben,  insofern  als  stark  erweiterte  cystische  Gebilde, 
die  mit  Becherzelleu  ausgekleidet  sind  und  im  Grunde  mehrere  Drüsen  schlauche 
aufnehmen,  wechseln  mit  vereinzelten  normalen  Drüsen  und  zahlreicheren 
engen  Schläuchen,  die  mit  geschichtetem  Epithel,  dessen  Kerne  stäbchen- 
förmig und  sehr  chromatinreich  sind,  ausgestattet  sind.  Diese  letzteren 
Formen  überwiegen  in  den  großen  Polypen ;  im  übrigen  betrifft  diese  Epithel- 
veränderung hauptsächlich  die  äußeren  Abschnitte  der  Drüsenschläuche  und 
man  sieht  mitunter  beide  Epithelarten  besonders  in  den  cystisch  erweiterten 
Bäumen  direkt  aneinander  grenzen.  Auch  ein  direktes  Einwuchern  des  ge- 
schichteten indifferenten  Zy  linder  epithel  s  in  einen  anderen  Drüsenraum  konnte 
aus  einem  Befund  geschlossen  werden,  der  zwei  rundliche,  aus  cylindrischen 
kleine  Becher  bildenden  Zellen  bestehende,  epitheliale  Ringe  in  einem  größeren 
mehrfach  ausgebuchteten,  mit  geschichtetem  Epithel  ausgekleideten  Hohlraum 
im  Querschnitt  freiliegend  zeigte.  Die  cystischen  Bildungen  haben  mitunter 
eine  birnenförmige  Gestalt,  sie  öffnen  sich  an  der  Oberfläche  mit  einer  ziem- 
lich weiten  Mündung  und  sind  ganz  von  zähem  Schleim  erfüllt. 

Auch  in  der  die  Stiele  überziehenden  Schleimhaut  kann  man  daa  Auf« 
treten  von  Epithelumwandlungen  beobachten ,  ebenso  inmitten  der  übrigen 
Schleimhaut,  wo  sich  dann  eine  kleine  Erhebung  bildet,  die  an  der  Außen- 
seite eine  kleine  Eindellung  zur  Folge  hat,  wenn  die  Darmwand  genügend 
dünn  ist.  Aber  auch  inmitten  der  sonst  unveränderten  ziem- 
lich reichlich  Schleim  produzierenden  Mucosa  sind  einige 
derartig  veränderte  Drüsenschläuche  nachzuweisen.  Die 
Muse.  muc.  iflt  überall  intakt. 

Höchst  interessant  sind  die  beiden  Verdickungen  im  Duodenum;  sie 
werden  gebildet  durch  eine  starke  Wucherung  der  BRUNNER'schen  Drüsen 
und  zwar  besonders  ihres  submukösen  Anteils.  Die  größere  flache  Verdickung 
hat  im  Schnittpräparat  folgende  Maße :  Länge  11mm,  mittlere  Dicke  (von 
der  Muskulatur  an  bis  zur  Oberfläche  gemessen)  3  ^/^  mm,  größte  Dicke  4  mm ; 
die  Dicke  der  Mucosa  beträgt  ^/^  mm,  während  in  den  beiden  angrenzenden 
Abschnitten  der  Schleimhaut  diese  mit  der  Submucosa  zusammen  1  bzw. 
V2  nim  mißt.  Wie  aus  diesen  letzteren  Zahlen  hervorgeht,  ist  auch  die 
Mucosa  an  der  Wucherung  beteiligt.  Während  an  der  einen  Seite  der  Ab- 
fall zur  normalen  Schleimhaut  plötzlich  erfolgt  (Dicke  mit  der  Submucosa 
V2  mm),  ist  auf  der  anderen  Seite  der  Übergang  mehr  allmählich,  die  Schleim- 
haut mit  der  Submucosa  zusammen  ist  hier  doppelt  so  stark  wie  auf  der 
erst  erwähnten  Seite.  Die  im  Bereich  der  Verdickung  innerhalb  der  Sub- 
mucosa liegenden  BRUNNER'schen  Drüsen  haben  sehr  vergrößerte  Läppchen, 
ebenso  sind  die  einzelnen  Acini,  die  fast  durchweg  aus  Becherzellen  mit 
basalges teilten  Kernen  gebildet  werden,  sehr  groß,  das  Zwischengewebe  ist 
etwas  vermehrt.  Hier  und  da  liegen  einige  Schleimcysten.  Nach  oben 
gehen  diese  tiefer  gelegenen  Drüsenabschnitte  zuweilen  über  in  erweiterte  Aus- 
führungsgänge, die,  ganz  mit  Schleim  ausgefällt,  ihres  Epithels  verlustig  ge- 
gangen sind.  In  anderen  aber  findet  sich  eine  gleiche  Veränderung  des 
Epithels  wie  in  den  Polypen  des  Darms :  Es  ist  geschichtet ,  produziert 
keinen  Schleim  mehr,  die  Kerne  sind  sehr  chromatinreich  und  stäbchenförmig; 
doch  dringt  dieses  Epithel  nicht  weit  in  die  Verzweigungen  ein. 
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An  der  anderen  kleinen  Wiicherang  der  Schleimhaut  ist  im  wesent- 
lichen dasselbe  Verhalten  zu  beobachten.  Sie  ist  mehr  knopfförmig,  4  mm 
breit  und  ca.  3  mm  dick  (von  dem  fibrösen  tiefen  Submucosastreifen  an  ge- 
messen). In  der  Mucosa  findet  sich  ebenfalls  die  oben  erwähnte  Epithel- 
veränderung, doch  in  sehr  viel  geringerem  Maße.  Fast  ganz,  mit  Ausnahme 
einiger  Aasführungsgänge  in  der  einen,  fehlt  sie  in  zwei  daneben  liegenden 
mehr  polypösen  Bildungen,  die  aus  einer  Verdickung  des  Drüsenkörpers 
einerseits  und  einem  kurzen  zapfenartig  einragenden  Vorsprung  des  tiefen 
submukösen  Bindegewebes  andrerseits  gebildet  werden. 

Epikrise:  Bei  dieser  jungen  tuinorreichen  Frau  fanden  sich  also 
auch  im  Daroitraktus  Veränderungen,  die  im  Duodenum  in  adenom- 
artigen  Vt^ucherungen  der  BsüNNEB^schen  Drüsen,  im  Dickdarm  in  einer 
diffusen  Polyposis  bestanden.  In  beiden  Bildungen  kamen  Veränderungen 
des'  Epithels  vor,  die  im  Duodenum  sicher  erst  sekundär  aufgetreten 
waren,  jedenfalls  nicht  die  Wucherung  der  BßüNNEB'schen  Drüsen  selbst 
ausgelöst  haben  können.  Im  Dickdarm  dagegen  konnte  man  an  kleinen 
Verdickungen  der  Mucosa  sie  zuweilen  allein  antreffen,  während  bei  den 
gestielten  Polypen  sie  stets  mit  cystiscben  Umwandlungen  adenomatös 
gewucherter  Drüsen  kombiniert  waren,  in  welche  die  indifferenten  Cylinder- 
epithelien  gelegentlich  einwuchsen,  so  daß  für  diese  Polypen  auch  die 
Möglichkeit  einer  sekundären  Umwandlung  des  Epithels  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen  ist.  An  einer  Stelle  konnte  man  das  isolierte  Auftreten 
dieser  Epithelveränderungen  in  Drüsen  der  sonst  ganz  unveränderten 
Schleimhaut  beobachten.  Überall  waren  die  Wucherungen  nicht  über 
die  physiologischen  Grenzen  hioausgedrungen,  wenn  sie  auch  in  einem 
Drüsenraum  den  ursprünglichen  Epithelbelag  herausgedrängt  hatten. 

Es  ist  also  bei  diesen  mehr  gemischten  epithelialen  Geschwulst- 
bildungen ein  Unterschied  zu  machen  gegen  die  eigentliche  Polyposis 
adenomatosa,  bei  welcher  das  Auftreten  der  warzigen  (nie  gestielten) 
Prominenzen  an  die  Epithelveränderung  geknüpft  ist,  die  in  diesen  Fällen 
auch  ganz  gleichartig  ist,  während  im  obigen  stärkere  und  schwächere 
Schichtungen  mit  einem  einfachen  Cylinderzellbesatz  abwechseln. 

Jedenfalls  liegt  meines  Erachtens  kein  Grund  vor,  in  diesen  Be- 
funden eine  kongenitale  Anomalie  zu  erblicken,  da  wir  alle  Stadien  der 
Entwicklung  von  dem  Auftreten  einiger  weniger  veränderter  Schläuche 
bis  zu  den  ausgebildeten  Polypen  vor  uns  haben.  Andrerseits  kann  man 
alle  Formen  der  Epithelumwandlung  beobachten,  so  daß  ich  die  Annahme 
eines  dauernden  Vorhandenseins  ablehnen  und  an  eine  allmähliche  Ver- 
änderung des  stark  proliferierenden  Epithelnachwuchses  glauben  muß. 
Zweifellos  besteht  in  diesen  Fällen  eine  gewisse  ererbte  und  auch  ver- 
erbbare Disposition  der  Darm  Schleimhaut,  derartige  Veränderungen  ein- 
zugehen, wenn  gewisse  chronisch  einwirkende  Reize  sie  treffen,  eine  An- 
flicht, die  durch  die  Beobachtungen  von  Polyposis  intestini  bei  Kindern 
eine  wesentliche  Stütze  findet.     Durch  die  Liebenswürdigkeit  des  Herrn 
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Professor  Bisel  in  Zwickau  bin  ich  in  der  angenehmen  Lage,  ein  solches 
Beispiel  hier  anzuführen. 

Fall  29.     (S.-N.  182/07.  des  Path.  Inet.  Zwickau.) 

Es  handelt  sich  um  eine  10jährige  Maurerstochter,  die  an  Lohaläi> 
Pneumonie  nach  Diphtherie  gestorben  war.  Als  interessanter  Nebenbefaod, 
welcher  bei  der  5  h.  p.  m.  ausgeführten  Sektion  erhoben  wurde,  sei  eioe  hämor- 
rhagische gliomatöse  Wucherung  an  der  Spitze  des  rechten  StreifenhägeU 
erwähnt. 

Aus  der  Anamnese,  die  auf  Ersuchen  der  vorher  behandelnde  Arzt 
(Dr.  ÜHliMANN- Auerbach  i.  Y.)  bereitwilligst  mitteilte,  geht  hervor,  daß 
2  Monate  vor  dem  'Tode  das  Kind  mit  einer  verschleppten  Diphtherie  in 
ärztliche  Behandlung  kam  und  daß  14  Tage  später  heftige  Durchfälle  auf- 
traten, die  nach  4  Tagen  zurückgingen.  Blutstühle  wurden  nicht  beobachtet. 
Später  trat  wieder  eine  Verschlimmerung  des  Leidens  ein.  Über  früher  «twa 
vorhandene  Darmerkrankungen  ist  nichts  bekannt. 

Der  im  gehärteten  Zustand  95  cm  lange  Dickdarm  des  Mädchens  ist 
innen  sehr  faltenreich;  auf  der  Höhe  der  einzelnen  Falten  kommen  hier  and 
da  kleine  kuppenförmig  vorspringende  oder  auch  als  spindliche  Aufbreibimgen 
imponierende  Schleimhautverdickungen  vor,  die  in  den  unteren  Teilen  noch 
ziemlich  spärlich  und  schwer  erkennbar  sind,  nach  oben  aber  etwas  an  Zahl 
und  Größe  zunehmen.  Im  Colon  ascendens  bilden  sie  bereits  formliche  kleine 
gestielte  Polypen,  von  denen  der  größte  mehr  breitbasig  aufsitzende  fast 
linsengroß  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Von  14  verschiedenen  Stellen 
wurden  Schnitte  angefertigt.  Überall  ist  die  Schleimhaut  mehr  oder  weniger 
gefaltet,  die  Submucosa  sehr  dick,  fibrös,  von  zahlreichen  kräftigen  OefaBen 
durchzogen,  die  namentlich  in  die  zapfenartigen  Yorsprünge,  welche  die 
Schleimhautfalten  tragen,  weit  hineinreichen.  Vielfach  sitzt  an  der  Spitze 
dieser  Falten  ein  großer  Follikel  in  der  Submucosa,  der  an  einer  Stelle  auch 
2  unter  die  hier  intakte  Muse.  muc.  vorgedrungene  Drüsenschläuche  nm- 
schließt.  An  den  kleinsten  dieser  Falten  ist  die  Schleimhaut  kaum  verändert, 
an  etwas  größeren  aber  sieht  man  eine  vermehrte  Schleimproduktion,  die 
Drüsenschläuche  sind  weiter,  enthalten  große  geblähte  Becherzellen,  die  zum 
größten  Teil  in  Schleim  umgewandelt  sind;  ihre  Kerne  sind  etwas  dankler 
gefärbt  als  die  der  übrigen  Drüsen.  An  etwas  umfangreicheren  derartig 
veränderten  Stellen,  an  welchen  die  Schleimhaut  auch  bereits  leicht  verdickt 
ist,  treten  nun  vereinzelt  schmalere,  aus  dichtgedrängten  indiflferentcn 
Cylinderzellen  bestehende  Schläuche  auf;  ab  und  zu  finden  sich  dazwischen 
kleine  Anhäufungen  von  Bundzellen.  An  einzelnen  dieser  Schleimhant- 
Wucherungen  sind  in  den  oberflächlichen  Schichten  diese  eben  charakterisierten 
Drüsenschläuchc  reichlicher,  ihr  Cylinderepithel  beginnt  sich  hier  bereits  zu 
schichten ;  an  einer  Drüse  reicht  die  Veränderung  des  Zellbelags  bis  nahe 
an  den  Fundus  heran.  In  den  übrigen  Drüsenquerschnitten  ist  hier  die 
Schleimbildung  nicht  so  stark  wie  an  den  vorher  beschriebenen  Stellen. 
Ganz  fehlen  diese  Cylinderzellschläuche  an  einem  dünngestielten,  im  Schnitt 
an  seiner  knopfförmigen  Kuppe  etwa  2,5  nun  breiten  Polypen,  dessen 
Mucosa  oben  um  das  Doppelte  verbreitert  ist.  Ihre  Drüsen  sind  mit  einem 
kräftigen  Becherzellenepithel  ausgestattet,  dessen  Kerne  sich  sehr  dunkel  ge- 
färbt haben. 

Epikrise:  Der  Fall  ist  äußerst  interessant  sowohl  wegen  des 
jugendlichen  Alters  der  Trägerin   als  auch  vor  allem  wegen  des  frühen 
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Stadiums  der  Erkrankung,  deren  erste  Anfänge  hier  vorliegen.  Die  Ver* 
dickung  der  Submucosa,  ihr  GefäBreichtum  spricht  für  überstandene 
und  wiederholte  entzündliche  Beizungen,  aus  denen  ein  chronisch 
katarrhalischer  Zustand  einzelner  Schleimhautbezirke  resultierte,  welcher 
sich  in  einer  Steigerung  der  Sekretion  und  in  einer  später  auftretenden 
Hypertrophie  der  Mucosa  äußert.  Dann  erst  folgt  an  einigen  Stellen 
eine  Umwandlung  des  Epithels  am  Drüsenhals  in  ein  indifferentes  und 
sich  schichtendes  Cylinderepithel.  Diese  Feststellung  ist  wichtig,  daß 
dieser  Epitbelveränderung  ein  hypertrophisches  Stadium  der  Schleimhaut 
vorangeht,  daß  also  auch  bei  diesen  jugendlichen  Individuen  nicht  dieses 
indifferente  Epithel  von  vornherein  da  ist  und  etwa  erst  die  Veranlassung 
zu  der  Polypenbildung  überhaupt  abgibt.  Es  bandelt  sich  also  nicht  um 
versprengte  Keime,  um  abgesprengte  oder  ausgeschaltete  Bezirke,  das 
beweisen  die  Stellen,  an  welchen  trotz  der  stärkeren  polypösen  Schleim- 
hautwucherungen keine  derartigen  Umwandlungen  zustande  gekommen 
sind,  sondern  um  eine  augenscheinlich  auf  einer  besonderen  Disposition 
beruhende  Veränderung  des  Epithels  infolge  der  starken  Inanspruch- 
nahme der  Regenerationscentren,  der  Indifferenzzonen. 

Der  dritte  hierher  gehörige  Fall  ist  mit  Karzinom  kombiniert; 
trotzdem  will  ich  ihn  der  Einheitlichkeit  wegen   bereits  hier  anführen. 

Fall  80.     (J.-N.  109/02.)     piss.  Fall  21.) 

Wegen  KarziDombildung  am  31. /7.  02  im  Diakonissenhaus  einem 
45  jährigen  Manne  exstirpiertes  Rectum  (Prof.  Braun),  das  unmittelbar  nach 
der  Operation  in  MtJLLEB- Forme  1  fixiert  wurde. 

Das  nach  der  Härtung  7  cm  lange  Darmstück  ist  am  vorderen  Umfang 
aufgeschnitten ,  die  Ränder  sind  etwas  nach  außen  umgerollt,  hinten  ist  der 
Darm  noch  von  einer  2 — 2  ^/^  cm  dicken  Fettschicht  umgeben ,  welche  seit- 
lich lockerer  wird.  In  der  Mitte  findet  eich  innen  und  hinten  eine  etwa  4  cm 
lange  TJlceration,  welche  sich  in  der  Breite  2 — 3  cm  weit  auf  die  Seiten  aus- 
dehnt, aber  noch  den  größten  Teil  des  vorderen  Umfangs  freiläßt.  J)ie  Ab- 
grenzung der  Geschwürsfläche  ist  hier  nicht  ganz  scharf  zu  bestimmen.  Der 
obere  Teil  der  noch  erhaltenen  Hectal  schleim  haut  ist  mit  einer  Anzahl  flach - 
rundlicher,  teilweise  deutlich  polypöser  Erhebungen  besetzt  von  kaum  Stecke 
nadelkopf-  bis  zu  Linsen-  und  halh  Erbsengroße,  die  meist  flach  aufsitzen, 
teilweise  an  der  Basis  aber  deutlich  eingeschnürt  sind.  Ein  Teil  dieser 
Höcker  nimmt  an  Größe  in  der  Nähe  des  Geschwürsrandes  zu  und  geht 
ziemlich  allmählich  in  die  ulcerierte  Fläche  über.  Am  unteren  Umfange 
findet  sich  beiderseits,  am  stärksten  jedoch  auf  der  linken  Seite  eine  viel 
umfangreichere  wulstige  Verdickung  der  Schleimhaut,  die  aus  einer  größeren 
Anzahl  miteinander  vereinigter  rundlicher  Vorspränge  besteht,  sich  in  das 
Lumen  hineinwölbt  und  die  angrenzende  Fläche  überragt.  Auf  dem  Durchs 
schnitt  der  Hinterwand  liegt  im  Grunde  der  XJlceration,  die  bis  auf  6 — 7  mm 
verdickte  Muskels chicht  frei,  deren  obere  Schicht  allein  4  mm  tief  mit  Ge- 
schwulstmassen diffus  durchsetzt  ist,  welche  in  Gestalt  eines  großen  Knotens 
sich  von  hier  aus  auch  noch  in  das  Fettgewebe  erstrecken. 

Drei  Wochen  später  wurde  das  aus  dem  Anus  heransgeleitete  obera 
Stück  des  Bectum  (Operation  nach  Kocheb)  ebenfalls  abgeschnitten  und  so- 
fort uneröffnet  in   gleicher  Weise   fixiert.     Der   gequollene  untere  Band  der 
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^Schleimhaut  war  nmgekrempelt ,  das  Ganze  hatte  dadurch  die  Form  eines 
Ghampagnerpfropfens  bekommen.  Sowohl  anf  diesem  ektropionierten  Teil  der 
Schleimhaut,  als  auch  im  Innern  des  Rohres  waren  kleine  warzenartige  flache 
Erhebungen  zu  bemerken,  die  nach  oben  hin  an  Größe  sehr  abnahmen,  aber 
bis  zum  oberen  Rand  zu  vet folgen  waren. 

Wie  mir  auf  eine  spätere  Anfrage  Herr  Prof.  Braun  in  liebenswürdiger 
Weise  mitteilte,  ist  der  Fat.  am  13./2.  05  an  einem  Recidiv  gestorben;  eine 
Sektion  wurde  nicht  gemacht. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  5—10):  Von  einer 
ganzen  Anzahl  verschiedener  Stellen  wurden  Scheiben  aus  dem  Präparat  her- 
ausgenommen und  in  Serien  geschnitten. 

An  einer  Serie  von  96  Schnitten  ist  der  Rand  des  Karzinoms  in 
größerer  Ausdehnung  getroffen.  Man  sieht  in  der  Snbmucosa  große,  aus 
einzelnen  drüsenartigen  Wucherungen  bestehende  Krebskörper,  die  nahe  an 
die  Mucosa  herankommen  und  z.  T.  auch  mit  einzelnen  der  hier  gelegenen 
JKarzinomschläuche  in  Verbindung  stehen.  Diese  bilden  in  der  Schleimhaut 
kleine  Gruppen,  welche  durch  mehrere  teilweise  zusammengedrängte  normale 
Drüsen  getrennt  sind.  Die  Karzinomschläuche  selbst  bestehen  an  den  jüngeren 
Wucherungen  aus  zylindrischen  Epithelien,  die  meist  einen  ovalen  etwas 
bläschenförmigen  Kern  besitzen.  Dazwischen  finden  sich  aber  auch  mehr 
schmalere  und  dafür  etwas  längere  Kernformen.  Ein  derartiger,  in  die 
Mucosa  eingesprengter  Abschnitt,  dessen  Schläuche  die  Lage  und  annähernd 
auch  die  Gestalt  von  normalen  Drüsen  haben,  nur  etwas  dicker  sind,  bleibt 
auf  der  ganzen  Serie  isoliert;  später  aber  nähern  sich  ihm  von  unten  Krebs- 
körper,  so  daß  ein  Zusammenhang  in  folgenden  Schnitten  wohl  zu  erwarten 
gewesen  wäre.  Am  Rande  sieht  man  nun  ein  scharfes  Absetzen  der  Karzinom- 
epithelien  gegen  die  normalen  beispielsweise  sehr  gut  in  einem  Drüsenfundua ; 
andererseits  kommen  auch  mehr  allmähliche  Übergänge  zustande,  indem  die 
anstoßenden  Epithelien  z.  T.  mehr  zylindrische  Formen  annehmen. 

In  der  anschließenden  Strecke  der  normalen  Schleimhaut  bemerkt  man 
einige  kleine  knopfförmige  Hervorragungen ,  die  z.  T.  erst  als  Inseln  üb^ 
ihr  auftreten  und  später  in  der  Serie  mit  ihr  verschmelzen,  dabei  aber  an 
der  Basis  eine  leichte  Einschnürung  erkennen  lassen.  Die  in  ihnen  enthaltenen 
Drüsenschläuche  sind  größtenteils  besonders  in  den  obersten  Lagen  aus- 
gekleidet mit  einem  stark  geschichteten  cylindrischen  Epithel  ohne  Becher- 
bildang,  dessen  Kerne  sehr  schmal,  oft  leicht  gebogen  und  chromatinreich 
sind.  Dazwischen  finden  sich  wieder  einzelne  normale  Drüsenschlänche. 
Nicht  selten  beobachtet  man  die  ersten  Anfänge  dieser  Epithelveränderungen 
über  einem  der  in  diesem  Fall  sehr  stark  entwickelten,  in  die  Schleimhaut 
birnförmig  vorragenden  Follikel. 

Eine  ganz  ausgedehnte  Verbreitung  dieser  Epithelart  findet  sich  an 
einer  90  Schnitte  langen  anderen  Serie.  Die  so  beschaffene  Schleimhautstrecke 
nimmt  den  in  der  Mitte  rechtwinklig  geknickten  überhängenden  RandteU 
zwischen  einer  Ulceration  einerseits,  in  welcher  in  den  ersten  Schnitten  einige 
mehr  carcinomatös  veränderte  Schläuche  -in  einiger  Entfernung  nachweisbar 
waren,  und  der  normalen  Schleimhaut  andererseits  ein,  unter  welcher  in  der 
Tiefe  einige  Krebskörper  erscheinen,  und  bildet  zwei  stärkere  Prominenzen, 
80  daß  sie  im  ganzen  eine  Länge  von  etwa  1  cm  besitzt.  Die  Drüsen  sind 
hier  mächtig  gewuchert,  vereinigen  sich  z.  T.  in  der  Tiefe;  die  meisten  sind 
schmale  Schläuche ,  einige  aber  auch  adenomartig  erweitert  und  Sprossen 
treibend.  Im  Durchschnitt  hat  die  Schleimhaut  eine  Stärke  von  1^«  miOf  das 
Epithel  ist  sehr  stark  geschichtet,    bildet   oft  dicke  polsterartige  Beläge  nnd 
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besteht  aus  schmalen  cylindrischen  Zellen,  in  denen  hier  und  da  kleine 
Vacaolen  sichtbar  werden.  Die  Kerne  sind  lang  und  schmal,  sehr  dunkel 
gefärbt.  Der  Grad  der  Schichtung  wechselt  etwas.  Am  Bande  gegen  die 
normalen  Schleimhautdrüsen  beobachtet  man  oft  ein  scharfes  Absetzen  dieses 
£pithels  gegen  das  Becherzellenepithel.  Andererseits  aber  findet  sich  hier 
getrennt  yon  der  eben  beschriebenen  veränderten  Partie,  jenseits 
eines  tiefen  Einschnittes,  ein  nach  unten  keilförmig  zulaufender  Bezirk  in  den 
obersten  Schleimhautschichten,  in  welchem  eine  deutliche  Umwand- 
lung des  ursprünglichen  Epithels  in  das  cylindrische  zu  er- 
kennen ist,  indem  hier  cylindrische  Zellen  zwischen  Becherzellen  ein- 
gestreut sind,  eine  stärkere  Ausstoßung  von  Kernen  statthat,  kurz  eine  Ver- 
änderung Platz  greift,  die  nur  durch  eine  Epithelumwandlung  in  loco  hervor- 
gerufen werden  kann,  ähnliches  kann  man  auch  in  beginnenden  Herden  an 
anderen  Stellen  wahrnehmen.  In  der  Mitte  der  erst  beschriebenen  Schleim- 
hautpartie bemerkt  man  nun  einen  Einbruch  einer  hochgradig  ver- 
änderten Drüse  in  einen  Follikel,  der  hier  die  Muse.  muc.  breit 
durchsetzt,  so  daß  eine  große  Lücke  entsteht.  Die  Drüse  erweitert  sich  in 
dem  Follikel  beträchtlich,  ihr  Epithel  wird  niedriger,  da  es  sich  hier  aus- 
dehnen kann;  im  weiteren  Verlauf  der  Serie  münden  noch  drei  Drüsen  in 
den  rundlichen  Epithelsack  ein,  der  zum  Schlüsse  einen  hohlen  zapfenartigen 
Vorsprung  gegen  die  Tiefe  hin  treibt,  so  daß  nur  noch  eine  dünne  Schicht 
yon  Follikelsubstanz  mit  nach  unten  ausgebuchteten  konzentrischen  Lympho- 
cytenlagen  ihn  von  der  Submucosa  trennt.  Die  Kerne  des  Epithels  werden  in 
diesem  Sack  z.  T.  etwas  größer,  mehr  oval  und  bläschenförmig,  nehmen  also 
etwas  den  Charakter  von  Karzinomkernen  an.  Die  Spitze  dieses  Zapfens  liegt  tief 
unter  dem  Niveau  der  eigentlichen  Muse.  muc.  Neben  ihm  schiebt  sich  noch 
ein  zweiter  Drüsenfundus  in  den  Follikel  ein.  Das  Zwischengewebe  in  der 
Mucösa  ist  im  allgemeinen  ziemlich  schmal,  blutreich  und  reichlich  von 
Bundzellen  durchsetzt,  die  vielfach  durch  die  Drüsenepithelien  hindurch- 
wandern. 

An  großen  Übersichtsschnitten  von  einer  anderen  Stelle  des  Karzinom- 
randes zeigt  sich  nun,  daß  hier  einzelne  drüsenartige,  etwas  traubenförmige, 
nach  unten  spitz  zulaufende  karzinomatöse  Wucherungen  in  der  Schleimhaut 
verstreut  zwischen  teils  normalen,  teils  solchen  Drüsen  liegen,'  deren  Epithel 
eine  Umwandlung  in  geschichtetes  Cylinderepithel  erfahren  hat.  Im  letzteren 
ist  es  z.  T.  zu  sehr  starken  Wucherungen  gekommen;  auch  kann  man  in 
den  von  Karzinommassen  eingenommenen  Drüsenscbläuphen  noch  größere 
Strecken  dieses  Epithels  teilweise  nachweisen,  das  sich  offenbar  sehr  resistent 
gegen  das  Karzinom  verhält  und  sich  anscheinend  noch  an  der  Wucherung 
beteiligt.  Wahrend  alle  diese  Karzinomkörper  aus  Zellen  mit  etwas  helleren 
Kernen  bestehen  und  meist  ganz  mit  solchen  augefiillt  sind,  finden  sich  am 
Bande  gegen  das  eigentliche  Karzinom  Schläuche,  die  ziemlich  eng  sind,  ein 
starres  Lumen  haben  und  ein  niedriges  Epithel  besitzen,  dessen  Kerne  auch  sehr 
chromatinreich,  teilweise  aber  etwas  heller  sind;  sie  können  daher  nicht 
anders  aufgefaßt  werden  als  in  karzinomatöser  Umwandlung 
begriffene  mit  cylindrischem  Epithel  ausgekleidete  Drüsen- 
schläuche (cf.  Fig.  10).  Sie  widerstehen  dem  Druck,  der  seitlich  auf  sie  durch 
größere  Karzinomkörper  ausgeübt  wird,  und  der  einen  langen  Schlauch 
neben  ihnen  zutn  Ausweichen  und  zur  Kompression  gebracht  hat.  Darunter 
befindet  sich  in  der  Submucosa  ein  großer  Hohlraum ,  der  ausgefüllt  wird 
von  feinen  papillenartigen  mit  geschichtetem  Epithel  besetzten  Erhebungen 
der  Wand.  Bezüglich  der  anderen  vorher  beschriebenen  Karzinomwuche- 
ICarohand,  Arbeiten  etc.    T.  5.  3 
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rangen  in  der  Schleimhaut,  die  hier  yereinzelt  liegen,  ist  es  schwer  zu  sagen, 
ob  sie  dort  entstanden  sind,  da  sie  bzw.  benachbarte  Schläuche  mit  den  wdt 
in  der  Submucosa  ausgebreiteten  Karzinomzügen  zusammenhängen.  Die  zuletzt 
beschriebenen  umgewandelten  Drüsen  bleiben  isoliert. 

Einbrüche  yon  unten  her  in  die  Mucosa,  die  an  diesen  Stellen  verdünnt 
ist,  kann  man  sehr  gut  an  einer  35  Schnitte  langen  Serie  einer  anderen 
Bimdstelle  beobachten.  Die  Krebskörper  schieben  sich  immer  als  dickere 
Komplexe  vor,  die  Drüsen  zur  Seite  drängend.  Es  handelt  sich  hier  um  ein 
Vordringen  in  ein  mit  normalen  Drüsen  ausgestattetes  Gebiet,  in  dem  sich 
aber  ebenfalls  die  knopfförmig  die  Schleimhaut  überragenden  polypösen  Bil- 
dungen, die  auf  die  vorher  geschilderte  Umwandlung  des  Drüsenepithels  in 
geschichtetes  Gylinderepithel  zurückzuführen  sind,  vorfinden. 

Ebenfalls  mehr  komplexe  Einbrüche  in  die  Schleimhaut  mit  circum- 
scripter  Ulceration  weist  eine  80  Schnitte  umfassende  andere  Serie  auf,  in 
welcher  die  anschließende  normale  Schleimhaut  gleichfalls  wieder  die  kleinen 
polypösen  Erhebungen  trägt. 

Diese  sind,  wie  Serien  (zu  je  80,  70,  90  Schnitten)  aus  verschiedenen 
Stellen  lehren,  stets  übereinstimmend  gebaut.  An  den  kleinsten  An- 
fängen, die  sich  namentlich  in  einer  Serie  von  einem  Stück  des  nach 
3  Wochen  excidierten  Darmabsohnittes  au&eigen  lassen,  sieht  man  einen 
dichteren  Epiihelbesatz,  die  Kerne  werden  etwas  höher,  mehr  länglich,  im 
ZelUeib  entstehen  aber  immer  nooh,  wenn  auch  etwas  schmalere  Schleimbecher 
(cf.  Fig.  6).  Diese  Schleimabsonderung  tritt  nun  mit  zunehmender  Zell- 
vermehrung, die  hauptsächHeh  wieder  an  den  AusfUhrungsgängen  einsetzt^ 
allmählich  ganz  zurück ;  das  Zwischengewebe  wird  breiter,  von  kleinen  Sund- 
zellen  stärker  durchsetzt,  die  von  den  großen  Follikeln  stammen,  über 
welchen  sich  diese  Epiihelveränderungen  gern  zu  entwickeln  pflegen,  und  die 
große  Massen  von  Lymphocyten  aussenden.  Durch  diese  Verbreiterung 
eines  umschriebenen  Schleimhautabschnittes  und  offenbar  durch  ein  Längen- 
wachstum der  Drüsen  wird  die  Erhebung  an  der  betreffenden  Stelle  bedingt, 
die  noch  zunimmt  durch  adenomatöse  Erweiterungen  und  Verzweigungen  der 
Drüsenschläuche.  Doch  kommen  auch  ähnliche  Veränderungen  an  einzelnen 
Drüsenschläuchen  mitten  in  der  normalen  Schleimhaut  gelegentlich  vor 
(cf.  Fig.  7).  Oft  findet  man  eine  scharfe  Grenze  des  cylindrischen  ge- 
schichteten Epithels  gegen  die  Becherzellen  des  Fundns,  wobei  nicht  selten 
zu  beobachten  ist,  daß  sich  der  Cylinderzellenbelag  etwas  zugeschäcft  aus- 
laufend unter  das  andere  Epithel  schiebt.  Aus  diesen  Veränderungen  können 
mächtige  Wucherungen  der  Schleimhaut  hervorgehen,  die  schließlich  den 
Charakter  von  Papillen  annehmen  können,  in  welche  ein  bindegewebiger 
stielartiger  Grundstock  dann  hineinragt,  der  bei  den  kleinen  Anfängen  ganz 
fehlt.  Die  Schleimhaut  erreicht  hierbei  stellenweise  eine  Dicke  von  3^/, — 4  mm ; 
doch  bleibt  auch  bei  diesen  excessiven  Bildungen  die  Grenze  nach  unten 
gewahrt  (cf.  Fig.  9). 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  um  einen  der  seltenen  Fälle  von 
echter  Polyposis  adenomatosa  des  Bectum,  das  durch  einen  glücklichen 
Zufall  gleich  nach  der  Operation  in  Fixierungsflüssigkeit  gelegt  wurde, 
80  daß  das  Epithel  in  der  ausgezeichnetsten  Weise  konserviert  worden 
ist.  Wie  in  allen  diesen  Fällen  hatte  sich  auch  hier  ein  Karzinom  ent'* 
wickelt,  gegen  welches  sich  die  sonst  als  kleine  Prominenzen  erscheineD- 
den    Schleimhautveränderungen    zu    mächtigen   Wulstungen    vergrößert 
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hatten,  80  daß  man  wohl  annehmen  darf,  daß  sich  die  Krebsbildung  an 
diese  Wncherungen  direkt  angeschlossen  hat. 

Es  konnte  mit  aller  Deutlichkeit  und  wünschens«' 
werter  Klarheit  festgestellt  werden,  daß  die  Änderung 
des  Epithelcharakters  in  den  Drüsen  der  Schleimhaut 
ganz  allmählich  aus  dem  normalen  Epithelbelag  heraus 
erfolgt  und  mit  Vorliebe  an  den  Follikeln  einsetzt,  die  mit  zunehmen- 
der Schleimhautveränderung  zu  einer  teilweise  excessiven  Ausbildung 
gelangen.  Doch  sind  diese  Epithelumwandlungen  nicht  etwa  an  das 
Vorhandensein  der  Follikel  gebunden,  sie  kommen  auch,  wenn  auch 
selten,  an  ganz  vereinzelten  Schläuchen  zur  Beobachtung.  Die 
Follikel  selbst  produzieren  eine  Masse  auswandernder  Lymphocyten^  die 
sich  namentlich  unter  der  Schleimhautoberfläche  ansammeln  und  mit  der 
Drüsenwucherung  dazu  beitragen,  eine  leichte  Prominenz  zu  erzeugen. 
Fehlt  anfangs  ein  besonderer  bindegewebiger  Stiel,  so  kann  er  in  den 
höheren  Graden  allmählich  sich  ausbilden.  Zwischen  den  yerschiedenen 
Epithelarten  kommen  alle  Übergänge,  aber  auch  scharfe  Grenzen  Yor. 

Einmal  gelang  es,  einen  Einbruch  einer  hochgradig  ver- 
änderten Drüse  tief  in  einen  die  Muscularis  mucosae  unterbrechenden 
Follikel  zu  beobachten,  die  Drüse  erweiterte  sich  cystisch,  das  Epithel 
wurde  niedriger,  die  Kerne  wurden  etwas  größer,  nach  unten  schickte 
der  Blindsack,  mit  dem  sich  oben  noch  weitere  Drüsen  vereinigten, 
einen  hohlen  Zapfen  vor.  Doch  wurde  das  Gebiet  des  Follikels  nicht 
verlassen. 

Das  Karzinom  hatte  einen  etwas  anderen  Charakter;  es  war  auch 
aus  drüsenartigen  Wucherungen  mit  geschichtetem  Epithel  zusammen- 
gesetzt, doch  waren  die  Zellkerne  etwas  größer,  mehr  oval.  Meist  waren 
die  Karzinomschläuche  ganz  von  Zellen  ausgefüllt,  es  herrschte  offenbar 
eine  starke  Proliferation  vor.  Oft  wurden  Eünbrüche  komplexer  Krebs- 
körper in  die  Schleimhaut  beobachtet;  auch  das  Einwuchem  in  eine 
Drüse  war  an  einer  Stelle  sehr  gut  nachzuweisen.  Andrerseits  aber 
sah  ich  an  einer  Stelle  Bilder,  die  nicht  anders  zu  deuten 
waren,  als  eine  Umwandlung  der  mit  cylindrischem  Epithel 
ausgekleideten  Drüsen  in  Karzinomschläuche:  Die  be- 
treffenden Drüsen  blieben  eng,  ihr  Lumen  aber  sehr  deutlich  ausge- 
sprochen; trotz  des  seitlichen  Druckes  waren  im  Epithel  keine  Zeichen 
einer  Degeneration  bzw.  Atrophie  zu  bemerken,  zwischen  den  dunklen 
Kernen  tauchten  vereinzelte  hellere  auf.  Diese  gehörten  nicht  etwa 
hineingewucherten  Zellen  an;  denn  der  Drüsenhals  war  von  Epithelien 
mit  dunklen  Kernen  eingenommen,  der  Fundus  erhalten.  Die  darunter- 
liegenden Krebsmassen  hatten  einen  mehr  papillären  Bau  angenommen. 


Angesichts  dieser  Befunde,  die  aufs  deutlichste  alle  Stadien  der 
Zellumwandlungen   vorführen,    kann    man    in   dem   obigen  Fall  kaum 
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darw  denken,  daß  noch  eine  besondere  kongenitale  Anlage  Tor* 
liegen  sollte.  Vor  allen  Dingen  ist  das  Auftreten  einzelner 
Schlänche  mit  verändertem  Epithel  inmitten  der  übri- 
gen Mncosa,  deren.  Charakter  auch  an  dieser  Stelle 
der  gleiche  bleibt,  von  Wichtigkeit.  Dieselbe  Beobachtung 
hat  auch  Lohmeb  gemacht.  Hier  kann  toq  einer  Ausschaltung, 
diesem  Zauberwort,  wie  Lanohans  es  nennt,  nicht  die  Bede  sein; 
jedenfalls  gibt  die  histologische  Untersuchung  keinen  Anhalt  für  eine 
derartige  Annahme!  Kibbbbt's  Ansicht,  daß  die  „unvollkommene  Aus- 
bildung des  Epithels  . .  •  ihre  Erklärung  in  der  mangelhaften  Einfügung 
des  Bezirks  in  die  Schleimhaut^  (143,  p.  549)  finde,  und  daß  „die  Zellen 
unter  den  für  die  Funktion  ungünstigen  Umständen  und  auf  einem 
abnormen  Boden  einen  Kückschlag  erfahren^  (143,  p.  651),  kann  hier 
keine  Geltung  haben. 

Außerdem  ist  mein  Fall  (30)  ein  ausgezeichnetes  Beispiel  für  die  Um- 
wandlung des  normalen  Epithels  in  Karzinomepithel  unter  Einschaltung 
eines  adenomatösen  Stadiums  (der  neuen  Zelkasse  Hauseb's),  wie  ich 
es  kurz  bezeichnen  will.  In  diesem  Beweis  fehlt  kein  Glied.  Es  soll 
damit  allerdings  nicht  gesagt  sein,  daß  diese  Wucherungen  unbedingt 
zum  Karzinom  führen  müssen;  ich  stehe  da  ganz  auf  dem  Standpunkt 
Hauseb's,  der  nur  eine  erhöhte  Disposition  der  Zellen  zur  krebsigen 
Umwandlung  annimmt,  was  ja  auch  aus  der  in  einigen  Fällen  zu  be- 
obachtenden Multiplizität  der  malignen  Neubildungen  hervorgeht 

Soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  sind  ähnliche  Fälle,  wie  der  eben 
mitgeteilte,  nur  von  Hauseb  (66,  59),  Lohmbr  (93)  und  Babdenheites  (6) 
beschrieben  worden.  Aber  auch  in  den  übrigen  Fallen  von  Polyposis,  die, 
soweit  es  angegeben  ist,  mikroskopisch  meist  einen  einfachen  drüsigen, 
zum  Teil  etwas  OTstischen  Bau  aufwiesen,  ist  Karzinom  nicht  selten  be« 
obachtet  worden ;  unter  ihnen  ist  der  Fall  Rottes's  (161)  wegen  seines  Ver- 
laufs besonders  erwähnenswert,  da  nämlich  nach  Ezstirpation  des  Rectum 
wegen  eines  stark  gallertig  degenerierten  malignen  Adenoms  große 
blumenkohlartige  Bezidive  in  der  Wunde  auftraten,  die  zweimal  aus- 
gelöffelt  wurden,  später  aber  sich  spontan  znrückbildeten.  Nach  einer 
Angabe  Doebino's  (29)  soll  die  Frau  nach  S^s  Jahren  an  einer  Becken« 
Schaufelmetastase  zugrunde  gegangen  sein,  an  der  Operationsstelle  selbst 
sei  alles  intakt  gewesen.  Dqebing  selbst,  der  einen  Fall  mitteilt,  in 
welchem  sich  bei  einem  23jährigen  Mann  fünf  isolierte  karzinomatöse 
Neubildungen  im  Dickdarm  bei  Polyposis  fanden,  beobachtete  ebenfalls, 
wie  die  kleinsten  Polypen  aus  einer  Veränderung  ihres  epithelialen  An- 
teils ohne  entzündliche  Erscheinungen  von  seiten  des  Bindegewebes 
hervorgingen.  In  der  kurzen  Beschreibung  der  einzelnen,  von  ihm  sorg- 
fältig aus  der  Literatur  gesammelten  Fälle,  sind  meist  nur  wenige  An- 
gaben  über  die  histologische  Architektur  der  Polypen  vorhanden. 

Eine  auffallende  Erscheinung  ist  das  jugendliche  Alter  vieler  £lranken, 
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das  auf  eine  angeborene  IHsposition,  welche  auch  in  der  nicht  selten 
hervortretenden  Heredität  zum  Ausdruck  kommt,  hinweist  Diese  Fälle 
können  in  gewissem  Sinne  verglichen  werden  mit  dem  Xeroderma  pig- 
mentosum, welches  auch-  im  Jugendlieben  Alter  untw  dem  Einfloß  des 
Lichtreizes  hervortritt  und  früher  oder  später  karzinomatös  wird.  Mög- 
licherweise liegen  für  den  Darm  mutatis  mutandis  die  Verhältnisse  ganz 
ähnlich,  indem  geringe  fieizwirkungen  ganz  andere  Folgen  zeitigen  als 
bei  anderen  Individuen.  Daß  Katarrhe  oder  sonstige  besondere  ent* 
zündliche  Zustände  die  Veranlassung  zu  den  Polypenbildungen  geben, 
wie  Hauseb  vermutet,  ist  möglich ;  das  Fehlen  von  Entzündungserschei- 
nungen spricht  ebensowenig  dagegen,  als  ihr  Vorhandensein  dafür.  Im 
ersteren  Fall  können  sie  al^eklungen,  im  letztermi  sekundär  sein. 

Die  von  DoEBiNa  im  Anschluß  an  eine  von  Fobt  gegebene  Über- 
sicht zusammengestellte  Tabelle  gibt  Über  diese  interessanten  Fälle  er- 
schöpfende Auskunft;  ich  habe  sie  daher  etwas  modifiziert  und  erweitert 
übernommen. 


Modifizierte  Talielle  nacii  Port  und  Doering  über  Polyposis  intestinalis 
mit  EinsoMurs  der  Polyposis  adenomatosa.^) 


>^ '     Beobachter. 

^1 

Heredität. 

Dauer. 

Sitz. 

Ausgang. 

Todes- 
ursaohe. 

1  Bakdenheueb. 

2i,  BlCKEESTETH. 

3  Cath^lin. 

48,  m. 
ll,m. 

6,m. 

Mutter. 

1  J. 
4  J. 

Coec.CoLKect 
[Rectum. 

Qes.  Darmtract 

Tod. 
Besser,  n.  Ab- 
tragung. 
Tod. 

Karzinom. 
Verblutung. 

^)  DervonDÖBlKa  angeführte,  an  sich  sehr  interessante  Fall  Schmidt's (159) 
gehört  kaum  hierher;  das  ja  sehr  selten  zu  beobachtende  Auftreten  von  vier 
primären,  z.  T.  ganz  kleinen  Karzinomen  des  Colon  hat  mit  der  eigentlichen 
Polyposis  nichts  zu  tun.  Aus  demselben  Grunde  habe  ich  auch  die  von 
Hauseb  in  Ziegleb's  Beitr.  Bd.  33  beschriebenen  Fälle  multipler  verstreuter 
Polypen  hier  fortgelassen. 

Dagegen  habe  ich  einige  Fälle  hinzugefügt,  deren  Zugehörigkeit  zur  Poly- 
posis auch  etwas  fraglich  ist ;  doch  schienen  sie  mir  der  Mitteilung  wert  einmal 
wegen  der  Seltenheit  der  Lokalisation  [Thob£L(173)],  dann  wegen  der  ausge- 
sprochenen örtlicben  Bösartigkeit  [Kelset(78)].  Sie  sind  durch  ein  Frage* 
zeichen  gekennzeichneti  mit  dem  ich  auch  den  2.  Fall  NiemaCk's  (113)  und 
den  Fall  Lewebenz's  (86)  versehen  habe.  Immerhin  hat  der  Fall  Niemack's 
wegen  der  Frage  nach  der  Heredität  ein  besonderes  Interesse.  Ob  es  aber 
berechtigt  ist  den  Fall  von  Lewebenz  hier  aufzuführen,  erscheint  mir  zum 
mindesten  zweifelhaft.  Die  Fälle  Fink's  (36)  und  Lohmeb's  (93)  fehlen  bei 
DÖBma;  die  von  PoBT  xnitgeteilte  Beobachtung  findet  sich  bereits  in  der 
Publikation  von  Fink,  ist  hier  aber  insofern  unvollständig,  als  der  Sektions- 
befnnd  noch  nicht  vorlag. 
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Ä' 

Beobachter. 

Heredität. 

Dauer. 

Sitz. 

Ausgang. 

Todes- 
ursache. 

4 

Cbtpps. 

19,  m. 

1  Schwester 
Ton  17  J. 

10  J. 

Bectam. 

Besser,  n.  Ab- 
tragung d.  P. 

— 

5 

Dalton. 

28,  w. 

.^ 

2  J. 

Coec.CoLBect. 

Tod. 

Verblntang. 

6 

DÖBIKO. 

16,  m. 

Schw.(Nr.7.) 

6  J. 

Rect.CoLDaod. 

Tod. 

Mult.  Gare.  d. 
Beet.  u.GoL 

7 

DÖBINO. 

20,  w. 

Brud.(Nr.6.) 

2  J. 

Bectum. 

Gebessert. 

— 

8 

DUNN.(?) 

10,  m. 

— , 

— 

Bectam. 

30  Pol.  entf. 
Heilung. 

— 

9 

PniK. 

39,  m. 

— 

— 

Coec.Gol.Beot. 

Tod. 

Carc.  reetL 

10 

PiHK. 

ält.W. 

.^ 

— 

V.  Cd.  tr.  abw. 

Tod. 

Gare.  fl.  sig. 

11 

FUMKENBTBIN. 

24,  w. 

— 

2  J. 

Pyl.Duod.Coec. 
Col.  Beet. 

Tod. 

Verblutung. 

12 

Geissleb. 

19,  m. 

— 

Seit 
Kindh. 

Coec.Col.Bect. 

Tod. 

Invagination. 

13 

GUILLET. 

24,  m. 

— 

— 

Coec.  Col.  Beet. 

Tod. 

Invaginalion. 

14 

Kandfobd. 

34,  w. 

Keine. 

_ 

Beet.  Col. 

Tod. 

Karsinom. 

15 

Hattseb. 

39,  m. 

— 

— 

Col.  Beet. 

Tod. 

Carc.  rectL 

16 

Hauseb. 

?,w. 

— 

— 

Flex.  sigm.  Col. 
transyers. 

Tod. 

Gare.  flex.  sig. 

17 

Haüseb. 

33,  m. 

~ 

3Uon. 

Beet.  Fl.  Big.  u. 
lien.Daod.Mag. 

Tod. 

Karzinom. 

18 

Hehle. 

— 

— 

Jahre. 

Ileoooecalgeg. 
Carc.  u.  Tab. 

Besect.  Hei- 
lung. 

^^ 

19 

HOLTMANN. 

• 

54,  m. 

— 

5  J. 

Coec.  Col. 

Tod. 

Gare,  coli, 
karz.  Polyp. 

20 

HOEAND. 

— 

— 

— 

Bectam. 

Unbekannt. 

— 

Sl 

Hutchinson. 

20,  m. 

... 

— 

— 

Tod. 

Gare,  mult 

22 

Kabajan. 

— 

— 

— 

Ganzer  Darm? 

Eröffn.  an  5  St. 
Besect.  HeiL 

— 

23 

Kelset.  (?) 

64,  w. 

— 

5  J. 

Beet.  50—100 
Polypen. 

Stets  Becidiv. 

— — 

24 

Lebebt. 

32,  w. 

— 

IJ. 

Col.  Beet. 

Tod. 

InanitioiL 

25 

Lewekenz.  (?) 

— 

— 

— 

IleocoecaUd. 
mehrere  Pol. 

Invagin.  Besec- 
tion,  Heilung. 

— 

26 

Lindneb. 

15,  w. 

— 

Jahre. 

Beot.  Carc. 

Amput.  rectL 
Heil.  4  J.  lang. 

— 

27 

LOHMEB. 

16,  m. 

— 

— 

Colon. 

Tod. 

Karzinom. 

28 

LUBABSCH. 

62,  m. 

— 

— 

Ileam  Col.  Beet. 

Tod. 

Carc.  reetL 

29 

Luschka. 

30,  w. 

-^- 

15  J. 

Col.  Beet. 

Tod. 

Inanitioa. 

30 

Maboabini. 

31, m. 

— 

Jahre. 

Bectam. 

Tod. 

31 

Makins. 

18,  w. 

— 

— 

Bectam. 

Tod.   2  J.  vor- 
her Entf.  d.  Pol. 

Karzinom. 

32 

Mkyeb. 

42,  m. 

— 

4  J. 

Col.  deac.  Beet. 

Tod. 

Karzinom. 

33 

NiEMACK. 

12,  w. 

Vater 
(Nr.  34) 

Vetter 
(Nr.  35). 

ca.  4  J. 

Ileum,  Colon, 
Bectum. 

Tod. 

Inanitian. 
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^  1     Beobachter. 

Heredität. 

Dauer. 

Sitz. 

Ausgang. 

Todes- 
ursache. 

34||Nn?MACK.(?) 

40,  m. 

Tochter 

2  J. 

Rectumcarc. 

Besection. 

(Nr.  33) 

Einige  Polyp. 

Neffe 

(Nr.  35). 

35 

NiEMACK. 

29,  m. 

Cousine 

(Nr.  33) 

Onkel 

(Nr.  34). 

ca.  3  J. 

Bectum. 

TJnhekannt. 

36 

Paöbt. 

17,  m. 

2  Schwest. 

— 

— 

Tod. 

Verblutung. 

37 

Pagbt. 

?,w. 

Schwester 
von  36. 

— 

Bectum. 

Tod. 

Karzinom. 

38 

Pbtrow. 

21,  w. 

— 

Jahre. 

Mag.  Jejun. 
Ileum. 

Tod. 

Mehrfache 
luTagination. 

391 

Pope. 

25,  w. 

— 

ca.2  J. 

Colon. 

Tod. 

Inanition. 

4(^ 

Poet. 

19,]n. 

Schwester. 

Seit 
Kindh. 

Mag.  Col.  Coec. 
Beet. 

Tod. 

Karzinom. 

41 

£lEDEfiEB. 

38,  m. 

— 

Jahre. 

Coec.  Col.  tr. 
Beet. 

Tod. 

Peritonitis 
n.  Besect.  coli. 

43 

EOTTEB. 

34,111. 

— 

Jahre. 

Col.  aso.  Beet. 

Tod. 

Verblutung. 

43 

BOTTEE. 

31,  w. 

— 

Jahre. 

Bectum. 

Tod. 

Karzinom. 

44| 

Sailbe.  (?) 

48,  m. 

— 

— 

Beet,  (auf  15  cm 
Länge). 

Tod. 

Carc.  duod. 

45 

Schwab. 

37,  m. 

— 

15  J. 

Colon.    Beet. 

Tod. 

Verblutung. 

46| 

Schwab. 

28,  w. 

— 

Seit 
Kindh. 

Bectum. 

Besser,  nach 
Abtragung. 

— 

47 

SkIiIPASOWAKT. 

51,  m. 

— 

7  J. 

Bectum. 

Anus  praeter. 
Besserung. 

•^- 

48 

Smith. 

20,  m. 

2  Geschw. 
17i.in.,16j.w. 

10  J. 

Colon.    Beet. 

Tod. 

Karzinom. 

49 

Thoeel.(?) 

20,  m. 

— 

— 

neum  (ca.  20 

Tod. 

Caro.  ilei  pol. 

Polypen). 

50 

Vajpa. 

9,m. 

— 

3  J. 

Colon.    Beet. 

Tod. 

Inanition. 

öH 

Veeg^ly. 

28,  w. 

.__ 

6  J. 

Bectum. 

Unbekannt 



581 

Vees£. 

10,  w. 

— 

— 

Colon.    Beet. 

Tod. 

Diphtherie. 

J 

VEESfi. 

45,  m. 

— 

— 

Bectum. 

Besect.  wegen 
Carc.    Tod. 

Carc.  reoti 
recid. 

54 

Vees£. 

32,  w. 

— 

— 

Coec.  Col.  Beet. 
Puod.) 

Tod. 

Carc,  uteri 

55 

Whitehead. 

21,  m. 

— 

10  J. 

Colon.    Beet. 

Abtrag.  Besser. 

*- 

56 

Wulf. 

34,  m. 

— 

Jahre. 

Colon.    Beet. 

Tod. 

Mult.  Darm- 
karzinom. 

57 

ZaHTiMANK. 

23,  w. 

6  Geschw. 

— 

Colon  transv. 

Tod. 

Karzinom. 

Kapitel  2. 

Beginnende  Karzinome  des  Magens  und  des  Dickdarms« 


Beginnende  Magenkarzinome. 

Fall  81.  (L.-Nr.  1114/03).  58 jähriger  Maurer.  Todesursache:  MyeUtia 
diffusa. 

Im  Pylorusteil  des  Magens  findet  sich  eine  unregelmäßig  begrenzte,  reich- 
lich fünfmarkstückgroße,  flächenhafte,  etwas  erhabene  Verdickung  der  Schleim- 
haut, von  hellrötlicher  Farbe,  die  sich  scharf  Ton  der  umgebenden,  mehr 
schmutziggrauroten  Mucosa  absetzt.  Nach  dem  Pylorus  zu  nimmt  diese 
Schleimhautwucherung  etwas  an  Stärke  zu  und  weist  einige  mehr  wulstartige 
Verdickungen  auf.  Sie  ist  nirgends  ulceriert  und  scheint  sich  auf  die  Mucosa 
zu  beschränken.  Dicht  oberhalb  des  Pylorus  an  der  kleinen  GurYator,  von 
der  vorher  erwähnten  Geschwulst  getrennt,  eine  ca.  1^/,  cm  lange  und  '/^  cm 
breite  ähnliche  wulstige  Verdickung  der  Schleimhaut.     Keine  Metastasen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  der  Querrichtung,  also  senk* 
recht  zur  Längsachse  des  Magens,  wurde  nach  der  Härtung  eine  Scheibe  dem 
Tumor  entnommen  und  in  eine  Serie  von  beiläufig  100  Schnitten,  die  eine 
Länge  von  3,7  cm  hatten,  zerlegt. 

Während  die  eine  Seite  eine  normale  bzw.  wenig  yeranderte  Schleimhaut 
besitzt,  ist  diese  auf  der  anderen  verdickt;  die  Magenwand  bildet  hier  ge- 
rade eine  starke  Faltung.  Li  der  Mitte  des  Präparats  erhebt  sich  pilzförmig 
eine  polypöse  Verdickung,  an  welche  sich  eine  kleinere  dicht  daneben  an- 
schließt. Während  sich  die  Musculatur  an  dieser  Stelle  nur  ganz  wenig 
vorwölbt,  bildet  die  Submucosa  den  nach  oben  hin  einige  Ausläufer  ent- 
sendenden Kern  dieses  Gebildes,  welcher  von  einer  2^/, — 8  mm  starken 
Schleimhautschicht  überzogen  wird. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  des  relativ  gut  erhaltenen  Tumors 
lehrt,  handelt  es  sich  um  eine  noch  nicht  sehr  weit  vorgeschrittene  karzinoma- 
tose  Umwandlung  einer  adenomatösen  Wucherung  der  Magenschleimhaut,  deren 
Bau  dadurch  entsprechend  kompliziert  ist. 

Die  oberste  Epithellage  fehlt;  die  Oberfläche  wird  gebildet  durch  das 
gefäßreiche,  mäßig  infiltrierte  Bindegewebe,  das  hie  und  da  noch  von  spär- 
lichen Auflagerungen  bedeckt  ist.  In  der  darunter  liegenden  Schicht  ist  das 
Epithel  ziemlich  regellos  gewuchert  und  besteht  aus  unregelmäßig  polygonalen 
verschieden  großen  Zellen  mit  einem  oder  mehreren,   z.  T.  verschmelzenden, 
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meist  sehr  chromatinreichen,  großen  Kernen.  Diese  Wachemng  hat  im 
großen  und  ganzen  einen  drÜBenschlauchähnlichen  Charakter,  stellenweise  ist 
sie  aber  auch  mehr  diffus.  In  der  darautfolgenden  Lage  hingegen  finden  sich 
fast  nur  drüsenaitige  Bildungen  mit  vielftu^h  diohtgedr&ngten ,  hohen,  mit 
länglichen  Kernen  ausgestatteten  Zellen,  die  z.  T.  schmale  verzweigte  Schläuche, 
z.  T.  aber  auch  breitere  rundliche  Hohlräume  auskleiden ,  welche  mit  roten 
bzw.  braunen  Sekretmassen  angefüllt  sind.  Dazwischen  sind  aber  auch  regel« 
mäßigere,  kleinere  rundliche  Bäume  vorhanden,  die  ein  mehr  kubisches  weiter 
anseinanderstehendes  einfaches  Epithel  besitzen,  dessen  Kerne  aber  ebenfalls 
sich  stark  tingieren. 

In  der  untersten  Lage  sind  neben  den  exquisit  schlauchartigen  Wuche« 
rungen  mit  stark  verändertem  Epithel  noch  gut  erhaltene  Drüsen  stellenweise 
zu  bemerken,  die  teilweise  gewunden,  wohl  auch  verzweigt  sind  und  oben  in 
die  Karzinomschläuche  übergehen,  ferner  rein  adenomatöse,  flache  ausgedehnte 
cystische  Wucherungen  mit  niedrigem  Epithel,  dessen  kleine  Kerne  sich  nur 
schwach  fiürben  und  gleichmäßig  rundlich  sind.  Dann  kommen  aber  hier  auch 
größere  Hohlräume  vor,  in  denen  das  Epithel  stärker  gewuchert  ist,  dichter 
steht  und  chromatinreichere  Kerne  besitzt,  und  endlich  solche,  in  welchen 
von  oben  her  die  schlauchartigen  Wucherungen  einbrechen,  während  der  Boden 
gegen  die  Husc.  muc.  hin  von  dem  ursprünglichen  flachen  Epithel  gebildet 
wird.  Dieses  zeigt  aber  in  vielen  dieser  Hohlräume  eine  exquisite  Tendenz  zur  Um- 
wandlung, indem  stellenweise  die  Zellen  sich  stärker  anhäufen  und  die  Kerne 
unregelmäßiger  und  chromatinreicher  werden,  was  namentlich  auch  in  solchen 
Cysten  zu  beobachten  ist,  in  denen  der  Einbruch  oben  erst  beginnt.  Der 
Übergang  beider  Epithelarten  ist  so  fließend,  daß  man  eine  Grenze  unmöglich 
konstruieren  kann.  An  einer  Stelle  ist  diese  beginnende  Epithel  Veränderung 
auch  in  solchen  Hohlräumen  wahrzunehmen,  die  noch  nicht  von  den  ein- 
wuchemden  Karzinomschläuchen  eröffnet,  daiür  aber  ganz  von  Leukocyten  an- 
gefüllt sind. 

Gkgen  die  normale  Schleimhaut  setzt  sich  die  Neubildung  schärfer  ab, 
die  Grenze  zieht  von  unten  schräg  herauf.  Es  treten  auch  hier  einzelne 
Karzinomschläuche  mit  normalen  Drüsen  in  Verbindung ;  in  den  letzteren  ist 
ebenfalls  stellenweise  eine  Veränderung  des  Epithels  zu  bemerken,  die  sich 
namentlich  durch  eine  Häufung  von  chromatinreichen  Kernen  äußert.  Sehr 
interessant  ist  nun  das  isolierte  Vorkommen  von  Schläuchen  mit  stark  ge- 
wuchertem  Epithel  in  der  angrenzenden  Schleimhaut,  das  keine  Schleimtropfen 
mehr  bildet  und  dichtgedrängte,  geschichtete  stäbchenförmige  Kerne  besitzt. 
In  einzelnen  dieser  Zellen  ist  das  Protoplasma  stark  granuliert,  die  kleinen 
dichtgedrängten  Kömchen  erscheinen  je  nach  der  Färbung  leuchtend  rot 
bzw.  braun.  Sie  finden  sich  auch  in  solchen  Schläuchen,  die  weiter  keine 
Wucherung  des  Epithels  aufweisen,  nie  aber  in  den  karzinomatösen  Wuche- 
rungen. Gegen  die  postmortalen  Einflüsse  scheint  das  indifferente  Cylinder- 
epithel  resistenter  als  das  normale  zu  sein. 

In  der  Mitte  der  Neubildung,  an  dem  Orte  der  pilzförmigen  Prominenz 
sind  die  epithelialen  gewucherten  Schläuche  in  die  Submucosa  eingedrungen, 
die  Malignität  der  ganzen  Wucherung  hierdurch  aufs  deutlichste  bekundend. 
Um  sie  herum  haben  sich  konzentrische  Lagen  von  weichen  jungen  Binde- 
gewebszellen mit  gequollenem  Zwischengewebe  gebildet ,  darunter  sind  reich- 
lich kleinzellige  Infiltrate  entstanden,  die  auch  weiter  nach  aufwärts  sich  fort- 
setzen. 

Beim  Verfolgen  der  Serie  bekommt  man  nun  einerseits  Bilder  zu  sehen, 
die  evident  für  ein  sekundäres  Einwuchem  der  Karzinomzellen  von  oben  her 
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sprechen,  an  solchen  Stellen  nämlich,  wo  das  karzinomatöse  Epithel  mit  seinen 
großen  Kernen  direkt  im  Fundus  einer  Drüse  an  hohes  zusammengedräogtes 
Cylinderepiihel  anstößt,  wohei  die  G-renze  scharf  ist.  Von  einer  Abrtoßung 
oder  einer  IJnterwucherung  ist  nichts  zu  bemerken;  es  scheint,  ab  ob  das 
Adenomepithel  ebenfalls  in  Vermehrung  begriffen  ist,  so  daß  sich  die  beiden 
gegeneinander  wirkenden  Wachstumsenergien  die  Wage  halten.  Andreraeiti 
•kann  man  drüsige  Schläuche  und  mehr  cystische  Bildungen  bemerken,  in 
denen  das  Epithel  noch  hoch,  aber,  wie  man  das  früher  schon  treffend  ge- 
nannt hat,  in  Unordnung  geraten  ist ;  diesen  Zustand  trifft  man  bezeichnender- 
weise immer  in  der  tiefen  Schicht,  die  Zellen  sind  z.  T.  denen,  welche  die 
.unten  weiter  vorgedrungenen  Schläuche  zusammensetzen,  sehr  ähnlich. 

Dann  sieht  man  in  einer  adenomatös  gewucherten  cystenartigen  Druse 
eine  beginnende  Umwandlung  des  Epithels  am  Boden  der  Ausbuchtung,  die 
Kerne  werden  größer,  heller,  enthalten  ein  bis  vier  Kemkorperefaen  und 
sehen  durchaus  verschieden  aus  gegen  die  der  anderen  Wucherungen,  die  ein 
niedriges  kubisches  Epithel  mit  gleichmäßig  kleinen  Kernen  haben.  In  der 
nebenanliegenden  Adenomwucherung  ist  eine  gleiche  Umwandlung  dea  Epithels 
mit  Aufblähung  der  Kerne  zu  gigantischen  zackigen  Formen  zustande 
gekommen.  Die  ausgebildeten  Karzinomzellen  in  den  höheren  Schichten 
haben  noch  unregelmäßiger  gestaltete  Kerne   und   größere  ProtoplaamaJeiber. 

In  einer  Gruppe  von  verzweigten  Drüsen,  in  welchen  oft  ein  Neben- 
einander des  von  oben  eindringenden  Karzinomepiihels  und  des  hohen 
indifferenten  Gylinderepithels  zu  beobachten  ist,  liegt  ein  großer  adenomatös 
gewucherter  und  cystisch  erweiterter  Schlauch,  der  viele  Seitenknospen  treibt, 
die  später  in  der  Serie  abgeschnürt  selbständige  Bildungen  vortäuschen.  An 
der  tiefsten  spitzzulaufenden  und  anscheinend  gegen  die  Muscnlans  mncosae 
vordringenden  Stelle  ist  das  Epithel  nun  ausgezeichnet  durch  große  chromatin- 
reiche  Kerne,  die  sich  hier  schichten  und  drängen,  so  daß  stellenweise  der 
Epithelbelag  von  der  Unterlage  sich  etwas  abhebt ;  schon  bei  schwacher  Ver- 
größerung föllt  diese  circumscripte  Epithelumwandlung  durch  die  dunklere 
Kemfärbung  auf.  Nach  oben  hin  wird  das  Epithel  flacher,  einschichtig.  Mit 
den  von  oben  herandrängenden  schlauchförmigen  Wucherungen  besteht  kein 
Zusammenhang. 

Im  weiteren  Verfolg  der  Serie  treten  zwischen  der  mehrfach  gespaltenen 
Muscularis  mucosae  an  einer  Stelle  zwei,  ihre  Bichtung  einhaltende,  mit  einem 
niedrigen,  kubischen,  einschichtigen  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume  auf,  von 
denen  der  eine  sich  später  zu  einer  großen  Gyste  entwickelt,  die  sich  dnrdi 
die  ganze  Serie  fortsetzt,  und  die  auch  auf  dem  Durchschnitt  des  makro- 
skopischen Präparats  als  eine  im  wesentlichen  dreiseitige  über  hanfkomgroße 
Höhle  erscheint,  während  die  andere  noch  durch  schmale  mit  gleiehmftßigeia 
niedrigen  Epithel  ausgestattete  Schläuche  sich  nach  aufwärts  etwas  weiter  in 
die  Schleimhautschioht  erstreckt.  An  dem  entgegenge^^otzten  Ende,  das 
weit  in  die  auseinandergeteilte  Muscularis  hineinreicht,  findet  sich  eine 
isolierte  Umwandlung  des  Epithels,  welches,  offenbar  gewuchert,  sich  zu- 
sammendrängt, große,  etwas  unregelmäßig  geformte,  chromatinreiche  Kerne 
besitzt  uud  nach  verschiedenen  Seiten  Sprossen  zu  treiben  beginnt.  Dieser 
Teil  des  langgestreckten,  in  seinen  weiter  oben  gelegenen  Teilen  unverändert 
gebliebenen  adenomatösen  Schlauche  ist,  wie  ich  durch  mit  dem  Zeichen- 
apparat hergestellte  Skizzen  der  ;einzelnen  Schnitte  noch  erhärten  konnte, 
völlig  isoliert  von  anderen  Wucherungen,  die  von  oben  her  in  die  Nähe 
herankommen.  Der  Übergang  der  beiden  Epithelarten  vollzieht  sich  all- 
mählich. 
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Später  treten  wieder  Herde  mit  mehr  adenomatös  gewaoherten  Schläuchen 
auf,  die  meist  hohe  Cylindersellen  haben,  mitunter  auch  vielfach  verzweigt 
sind.  Stellenweise  ist  anf  der  einen  Seite  nnr  einzelne  Becherzellen  enthal- 
tendes Cylinderepithel,  auf  der  anderen  Seite  dagegen  gewnchertes,  geschich- 
tetes anregelmäßiges  Epithel  zn  bemerken. 

Am  Bande  der  Neubildang  finden  sich  im  Zwischengewebe ,  das  von 
einzelnen  Bnndzellen,  vielen  Plasmazellen  und  großen  Granolationszellen  durch- 
setzt ist,  ovale  und  rundliche  hyaline  Kugeln,  die  in  ihrem  Centrum  sich 
z.  T.  mehr  gelbrot  färben,  während  sie  sonst  eine  hochrote  Farbe  annehmen ; 
bei  der  Färbung  nach  van  Giebon  werden  sie  gelbbraun.  In  der  um- 
gebenden Schleimhaut  haben  sie  sich  hauptsächlich  unter  der  Oberfläche  an- 
gesammelt. Auch  im  Zwischengewebe  der  Geschwulst  selbst  sind  sie  anzu- 
tareffen;  ihre  Färbnng  stimmt  oft  auf&llend  mit  derjenigen  der  Sekretmassen 
in  den  epithelialen  Hohlräumen  überein. 

Die  in  einiger  Entfernung  von  dem  Haupttumor  gegen  den  Pylorns  hin 
gelegene  kleine  Schleimhautverdickung,  deren  Bänder  etwas  überhängen,  wurde 
in  Serien  geschnitten,  ans  denen  in  gewissen  Abständen  Schnitte  untersucht 
wurden. 

Der  Stiel  dieser  kleinen  Geschwulst  wird  gebildet  von  der  verdickten 
Muse.  muc.  und  einem  bindegewebigen,  von  der  Submucosa  gelieferten  Grund- 
stock. Die  verdickte  Sohleimhautschicht  weist  sehr  verschieden  gestaltete 
.drüsige  Wucherungen  auf;  in  der  Tiefe  finden  sich  lange,  der  Huscularis 
parallel  laufende  cystische  Gebilde,  mit  teils  hohem,  teils  niedrigem  Epithel, 
welches,  vielfach  von  der  Wand  abgehoben,  in  Form  großer  Bruchstücke 
zwischen  den  eingewanderten  Leukocyten  liegt.  Andrerseits  gibt  es  radiär 
gestellte  stark  erweiterte  normale  Drüsen  und  dann  vor  allem  solche,  welche 
ein  dichtgedrängtes,  hohes  Cylinderepithel  besitzen,  dessen  Zellen  keinen 
Schleim  mehr  bilden,  und  dessen  Kerne  eng  beieinander  liegen  und  sich  zu 
schichten  beginnen. 

An  geeigneten  Präparaten  sieht  man  nun,  daß  diese  Epithelart  offenbar 
aus  einer  Umwandlung  der  ursprünglichen  hervorgeht;  denn  mitunter  ist  im 
Fundus  noch  niedriges,  mehr  kubisches  Epithel  mit  hellem  runden  Kern  vor- 
handen, während  oberhalb  z.  T.  allmählich  übergehend,  z.  T.  mehr  schroff 
sich  absetzend,  das  hohe  cylindrische  Epithel  mit  seinen  dunklen  Kernen  die 
Drüse  auskleidet.  Interessant  ist  das  Auftreten  von  bläschenförmig  ver- 
größerten, stark  granulierten  Zellen  mit  kleinem  intensiv  dunkel  gefärbten 
peripher  liegenden  Kern  zwischen  den  übrigen  Epithelien,  die  seitlich  aus- 
gebuchtet sind.  Mitunter  kann  man  beobachten,  wie  diese  stark  granulierten 
(fuchsinophilen)  Epithelien  aus  dem  Verband  der  übrigen  nach  außen  heraus- 
treten und  in  das  Bindegewebe  hineinragen. 

Epikrise:  Ich  habe  diesen  Fall  so  ausführlich  beschrieben,  da 
er  mir  von  großer  Wichtigkeit  zu  sein  scheint  wegen  der  an  Ort  und 
Stelle  eintretenden  Epithelveränderungen.  Man  sieht  hier  in  einem 
Adenom  das  Epithel  an  isolierten  Bezirken  sich  umwandeln  und  von 
oben  her  in  die  darunter  gelegenen  epithelialen  cystischen  Hohlräume 
eindringen.  Die  Epithelzellen  werden  sehr  unregelmäßig  und  nehmen 
alle  Charaktere  der  Earzinomzellen  an.  Von  einer  nennenswerten  Binde- 
gewebswucherung  ist  nichts  zu  bemerken,  sie  tritt  erst  an  den  Stellen 
auf,  wo  die  Neubildung  die  Muscularis  mucosae  durchbrochen  hat ;  dort 
entsteht  ein  Granulationsgewebe,  das  die  Epithelschläucbe  umgibt.    Ein 
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Aussprossen  des  Epithels  in  das  Zwiscbengewebe  nach  Art  einer  radi- 
mentären  DrüsenbildaDg  ist  innerhalb  des  Schleimhautbezirks  nicht  wahr- 
zonehmen.  In  situ  ändert  das  Epithel  seinen  Charakter 
und  wuchert  zunächst  dahin,  wo  es  Platz  hat,  also  in  die 
cystischen  epithelialen  Hohlräume;  es  verschmäht  es,  in  das 
Bindegewebe  einzudringen ,  dessen  zellige  Beschaffenheit  das  Epithel 
gerade  dazu  reizen  sollte.  Denn  auch  bei  der  Umwandlung  von  bereits 
bestehenden  adenomartigen  Bildungen  in  Karzinom  fordert  Bibbebt  ja 
ebenfalls  eine  primäre  Bindegewebswucherung,  in  die  das  Epithel  ein* 
wachsen  kann.  Hier  sehen  wir  aber,  wie  erst  eine  diffuse  morpho- 
logische Veränderung,  die  wohl  auch  ihr  biologisches  Äquivalent  hat, 
in  dem  ganzen  adenomatösen  Scbleimhautbezirk  einsetzt  und  dann  erst 
das  Epithel  an  einer  Stelle  in  die  Tiefe  dringt,  wo  es  sekundär  starke 
Reaktionserscheinungen  auslöst. 

Fall  32.  (L.-Nr.  48/05).  62jfihriger  Arbeiter.  Todesursache:  Yer- 
jauchtes  Karzinom  im  oberen  Teil  des  Ösophagus  mit  Durchbrach  in  die 
Trachea  und  Arrosion  der  Arteria.  thyreoidea  inf.  sin.  Der  Patient  wurde 
mehrfach  sondiert.     Bei  40  cm  stieß  die  Sonde  stets  auf  Widerstand. 

Der  Magen  war  wurstfiSrmig  kontrahiert,  die  Schleimhaut  stark  gefaltet; 
oben  im  Fundus  fand  sich  an  der  Hinterwand  eine  gerötete,  etwa  zweimark- 
stückgroße circumscripte  Schleimhauterhebung,  welche  auf  dem  Durchschnitt 
aus  einer  Verdickung  der  Mucosa  selbst  zu  bestehen  schien.  Am  frischen 
Zupfpräparat  zeigte  sich,  daß  sie  aus  drüsenartigen  Zellwuchemngen  zusammen- 
gesetzt war,  zwischen  denen  größere  polygonale  Zellen  vorkamen.  Die 
Geschwulstmasse  des  Ösophagus  bestand  aus  epidermoidalen  Zellen  ver- 
schiedener  Form. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  Stellen  der  Geschwulst 
des  Magens  wurden  Scheiben  mit  der  angrenzenden  Schleimhaut  zu  je  4,2  bzw. 
4,8  cm  Länge  entnommen  und  in  Serien  geschnitten. 

In  der  Mitte  ist  die  Schleimhaut  verdickt  und  überragt  pilzförmig  an 
einer  Seite  die  anstoßende  normale  Mucosa,  in  welcher  das  Zwischengewebe 
mäßig  infiltriert  ist  und  die  Drüsen  z.  T.  geschlängelt,  z.  T.  auch  stärker 
verzweigt,  offenbar  gewuchert  sind.  An  einigen  Stellen  brechen  sie  teilweise 
entlaug  den  prall  gefüllten  Venen  durch  die  Muse.  muo.  in  die  SubmucoBa» 
wo  sie  sich  als  kürzere  oder  längere  schmale  Schläuche  eine  Strecke  weit 
fortsetzen.  An  diesen  jungen  Durchbruchsstellen  findet  sich  keinerlei  Binde- 
gewebsneubildung.  Die  Zellen  dieser  in  die  Subm^cosa  eindringenden  Drüsen 
sind  ziemlich  niedrig,  die  Kerne  dunkel  gefärbt,  aber  regelmäßig.  Mehr 
nach  der  Mitte  zu  werden  diese  submukösen  Komplexe  größer;  die  Schläuche 
treiben  hier  Ausläufer,  ihr  Epithel  ist  etwas  niedriger,  breit  kubisch,  ähnlich 
dem  sich  regenerierenden  Schleimhautepithel  bei  XJlcerationen.  Zugleich  tritt 
hier  eine  stärkere  Bindegewebswucherung  auf.  Man  sieht,  wie  mehrfach  das 
Bindegewebe  in  diese  Drüsenschläuche  eindringt,  sie  zerlegt;  im  Innern  der 
Hohlräume  erscheinen  dann  Bruchstücke  von  Epithelleisten  mit  hohen,  hellen, 
offenbar  Schleim  produzierenden  Zellen.  Ganz  in  der  Mitte  findet  sich  ein 
aus  mehreren  größeren  Herden  bestehender  Bezirk,  in  welchem  eine  reich- 
liche Bindegewebsneubildung  stattgefunden  hat,  innerhalb  deren  man  noch  zu- 
sammengepreßte, z.  T.  auch  zerfaserte  Beste  von  drüsigen  Wucherungen  mit 
schmalen  hohen  cylindrischen  (normalen)  Zellen  beobachten   kann.     In  einem 
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dieser  Komplexe  sind  nur  noch  die  zusammenhängenden,  coUoidalen,  rötlich 
gefiürhten  Inhaltsmassen  dieser  drüsigen  Wucherung  ührig  geblieben,  deren 
Degeneration  man  stellenweise  am  Rande  noch  gut  erkennen  kann,  indem 
das  Protoplasma  der  Zellen  vaouolär,  niedrig  wird,  die  Kerne  schrumpfen 
und  dichte  Chromatinkluinpen  bilden.  In  dem  unteren  Teil  der  darüber 
liegenden  verdickten  Schleimhaut  finden  sich  ähnliche  Veränderungen  an  den 
hier  vorhandenen  Drüsenschläuchen ,  während  in  der  oberen  Hälfte  anders 
geartete  schlauchförmige  Wucherungen  vorhanden  sind,  die  sich  durch  ihr 
dichtstehendes  Epithel  mit  schmalen  stäbchenförmigen  dunkeltingierten  Kernen 
auszeichnen.  Sie  sind  mehrfach  verzweigt  und  nicht  gleichmäßig  an  den  ver- 
schiedenen Stellen  entwickelt.  Von  ihnen  aus  dringen  wieder  Schläuche 
nach  abwärts,  den  alten  Straßen  folgend,  die  durch  das  junge  Bindegewebe 
gekennzeichnet  sind,  bis  unier  die  Muse,  muc;  doch  macht  ihr  Epithel  in 
sofern  einen  harmlosen  Eindruck,  als  es  sehr  gleichmäßig  gestaltet  ist. 

Nach  der  anderen  Seite  zu  geht  die  Schleimhaut  über  in  eine  adenom- 
aiüg  umgewandelte  Partie;  sie  und  die  oberen  Schichten  der  Submucosa 
sind  durchsetzt  von  großen  und  kleinen  cystischen  Hohlräumen,  deren  Epithel 
z.  T.  untergegangen  ist,  meist  aber  von  einschichtigen  gleichmäßigen  kubischen 
Zellen  mit  runden  hellen  Kernen  gebildet  wird.  In  einzelnen  ist  es  jedoch  zu 
einer  Schichtung  der  Zellen  gekommen,  deren  Kerne  dunkler  werden  und 
eine  unregelmäßigere  Gestalt  annehmen,  ohne  daß  Veränderungen  in  dem 
umgebenden  Bindegewebe  zu  bemerken  wären.  In  der  Mitte  dieser  Partie 
ist  ein  kleiner  Defekt,  der  bis  in  die  Submucosa  reicht  und  von  Fibrin  und 
Blut  größtenteils  ausgefüllt  wird  (Sondenverletzung?).  Die  fibrinöse  Exsudation 
reicht  weit  in  die  anstoßende  Submucosa  hinein. 

An  Schnitten  von  der  anderen  dem  Tumor  entnommenen  Scheibe  werden 
nun  die  seitlich  von  dem  ursprünglich  adenomatösen  Herd  gelegenen  drüsigen 
Durchbrüche  so  massig,  daß  man  an  der  karzinoraatösen  Natur  derselben 
kaum  noch  zweifeln  kann.  Sie  bleiben  in  der  Submucosa  durch  die  ganze 
Serie  hindurch  scharf  getrennt  und  bilden  nach  unten  keulenförmig  sich  ver- 
breiternde, mit  unregelmäßigen  Lumina  ausgestattete  Komplexe,  während  der 
Durchbruch  in  der  Muse.  muc.  schmal,  aus  zwei  drüsigen  Schläuchen  hervor- 
gegangen ist.  Ihre  Epithelien  sind  klein  und  einschichtig;  an  einem 
Schlauche  ist  unten  eine  kleine  Blutung  eingetreten.  In  der  Schleimhaut 
über  diesem  Bezirk  finden  sich  im  Anschlüsse  an  die  mit  schmalem  Epithel 
ausgestatteten  Schläuche  Verzweigungen,  in  denen  das  Epithel  sich  zu  großen 
unregelmäßigen  kubischen  Zellen,  die  teilweise  hellere,  große,  bläschenförmige 
Kerne  mit  großen  Kemkörperchen  besitzen,  umgewandelt  hat.  Die  Kem- 
formen  wechseln  etwas ;  z.  T.  sind  die  Kerne  spindlig,  z.  T.  auch  eingeschnürt, 
andere  sind  wieder  dichter  und  daher  dunkler  gefärbt.  Auch  zwischen  diese 
Epithelien,  die  einzellig  angeordnet  sind,  dringen  Bindegewebszellen  ein. 

Epikrise:  Die  am  Rande  dieses  gewucherten  Scbleimhautbezirks 
auftretenden  einfachen  Drüsen heterotopien,  die  aus  einem  ESnwuchem 
der  Drüsen  aus  der  entzündeten  Schleimhaut,  den  GefäJSbahnen  entlang, 
durch  die  Muscularis  mucosae  hervorgehen,  werden  gegen  die  Mitte  hin 
immer  massenhafter.  Zugleich  ist  hier  eine  starke  Bindegewebsproli- 
feration  aufgetreten,  die  aber  wohl  erst  sekundär  hinzugekommen  ist, 
weil  sie  in  den  einfacheren  Einbrüchen  weiter  am  Bande  völlig  fehlt. 
Statt  daß  aber  nun,  wie  man  es  doch  wohl  nach  der  BiBBE^x'schen 
Theorie    erwarten    müßte,    dieses    zellreiche    junge   Bindegewebe   eine 
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Wucheraog  bzw.  Sprossenbildong  an  dem  dazu  noch  verlagerten 
Epithel  ausgelöst  hätte,  hat  es  im  Gegenteil  dieses  zerstört,  so  daB 
stellenweise  nur  noch  die  die  ursprünglichen  epithelialen  Hohlräume 
ausfüllenden  Sekretmassen  übrig  geblieben  sind.  Oben  in  der  Mucosa 
(yielleicbt  von  den  sog.  Indifferenzzonen  ausgehend)  hat  sich  inzwischen 
gewissermaßen  eine  neue  Zellrasse  ausgebildet;  das  widerstandsfähigere  z.  T. 
hier  einen  polymorphzelligen  Charakter  annehmende  cylindrische  Epithel 
dringt  in  schlauchförmigen  Wucherungen  nach  abwärts  bis  in  die  obersten 
Schichten  der  Submucosa.  Es  ist  gefeit  gegen  die  zerstörende  Wirkung 
der  auch  in  diese  Bildungen  eindringenden  Bindegewebszellen.  Auch 
in  dem  anschließenden  adenomatös  umgewandelten  Schleimhautbezirk 
reichen  die  cystischen  Wucherungen  bis  in  die  Submucosa;  auch  an 
ihnen  ist  stellenweise  eine  primäre  Umwandlung  des  Epithels  ohne  Be- 
teiligung des  umliegenden  Bindegewebes  zu  beobachten. 

Fall  88.  (L.-Nr.  81/06).  55  jähriger  Invalide.  Potatorium;  Tod  im 
Delirium.     Chroil.  Lnngentuberknlose. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  leicht  geschwollen,  im  Fnndnsteil  findet 
sich  eine  flache  Schleimhautwucherong  von  Pfennigstfickgröße ,  weiter  gegen 
die  Cardia  hin  eine  zweite  markstückgroße,  die  in  der  Mitte  oloeriert 
ist.  Das  Geschwür  hat  an  einer  Seite  den  Wall  der  Schleimhautverdickang 
imterminiert  und  ist  an  der  anderen  Seite  perforiert,  so  daß  man  unter  die 
so  entstandene  Ghewebsbrücke  eine  dicke  Sonde  durchschieben  kann.  Die 
iriceration  an  sich  ist  ziemlich  klein  und  etwas  excentrisch  gelegen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  der  ersterwShnten  Neu- 
bildung wurde  eine  Scheibe,  von  der  zweiten  zwei  nach  der  Härtung  heraus- 
geschnitten, und  zwar  so,  daß  die  mittlere  die  ülceration  eben  streifte.  Von  der 
seitlich  entnommenen  Scheibe,  die  dem  flachen  Tumor  an  seiner  breitesten 
Stelle  entnommen  war,  wurde  eine  kleine  Sohnittserie  angelegt. 

Die  Verdickung  der  Schleimhaut  beruht  auf  einer  starken  Wucherung 
ihrer  Drüsen;  die  einzelnen  Schläuche  sind  unregelmäßig  weit,  von  einem 
geschichteten  oylindrischen  Epithel  ausgekleidet  und  durchbrechen  in  der 
Mitte  breit  die  Muse,  muc,  die  hier  vollständig  zugrunde  gegangen  ist.  Die 
Submucosa  erscheint  in  ihren  tieferen  Schichten  etwas  komprimiert;  in  den 
mittleren,  unter  diesen  eingewucherten  epithelialen  Schläuchen  gelegenen,  ist 
ein  breiter  Infiltrationswall  entstanden,  der  aus  Granulationszellen  und  massen- 
haften Bnndzellen  besteht.  Die  in  ihn  vorgedrungenen  epithelialen  Wuche- 
rungen sind  zum  größten  Teil  zerstört,  nur  Fragmente  sind  noch  von  ihnen 
übrig  geblieben.  In  den  etwas  höher  liegenden  Schläuchen  ist  das  Epithel 
streckenweise  desquamiert,  ihr  Lumen  von  eingewanderten  Lenkocyten  an- 
gefüllt. Zwischen  diesen  Schläuchen  sind  auch  stark  erweiterte,  mit  einem 
flachen  kubischen  einschichtigen  Epithel  ausgekleidete  Hohlräume  vorhanden. 

An  der  einen  Seite  bäumt  sich  die  Neubildung  gleichsam  gegen  die 
normale  Schleimhaut  auf;  der  Übergang  ist  auf  der  Höhe  wegen  der  poet- 
mortal  eingetretenen  Veränderungen  nicht  mehr  zu  studieren ;  doch  sind  hier 
prachtvolle  Durchbrüche  von  Schläuchen  durch  die  Mnsc.  muc.  zu  beobachteut 
die  unterhalb  derselben  vor  den  aus  der  Mitte  her  andrängenden  seitlich 
stark  abweichen.  Das  Zwischengewebe  der  Mucösa  ist  stellenweise  verbreitert, 
zellreieh,  vielfach  kleinzelüg  infiltriert. 

An  der  anderen  Seite  findet  sich  ein  anderes  Verhalten;   hier  geht  die 
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Neubiiduug  allmählich  in  die  normale  Schleimhaut  über,  es  sind  größere 
Seate  normaler  Drüsen,  die  allerdings  z.  T.  erweitert  und  schleimig  degeneriert 
sind,  erhalten  geblieben.  Mitten  unter  normalen  ist  ein  nicht  erweiterter 
Drüsenschlauch  mit  einem  einschichtigen,  aber  hohen  indifferenten  Cylinder- 
epithel  ausgekleidet,  das  offenbar  eine  Vorstufe  zu  den  vorher  beschriebenen 
Veränderungen  darstellt.  In  einiger  Entfernung  von  dem  Tumor  hat  ein  größerer 
Durchbruch  von  normalen  Drüsen  durch  die  Muse.  muc.  stattgefunden. 

Beim  weiteren  Studium  der  Serie  kann  man  beobachten,  wie  das  um- 
gewandelte Epithel  gegen  das  normale  wächst :  In  dem  einen  Drüsenschlauch 
ist  die  Grenze  scharf,,  oben  befinden  sich  die  geschichteten  cylindrischen 
Epithelien,  unten  die  einfachen  Becherzellen,  die  an  einem  anderen  wieder 
durch  schleimige  Entartung  zugrunde  gehen.  An  einer  Stelle  schiebt  sich 
das  cylindrische  Epithel  über  das  ursprüngliche  fort,  wird  aber  durch  die 
starke  Schleimproduktion  weit  abgedrängt. 

An  der  Serie  von  der  anderen  Scheibe  hat  die  eitrige  Infiltration  in 
der  Tiefe  zugenommen,  sie  dringt  in  der  Mitte  und  seitlich  gegen  die  Neu- 
bildung vor,  die  sich  aber  über  diese  Demarkationszone  hinweg  weiter  aus- 
gebreitet hat.  Auch  an  diesen  Schnitten  beobachtet  man  ein  zapfenartiges 
Vorschieben  des  Tumors  gegen  die  normale  Schleimhaut  an  der  einen  Seite, 
deren  Drüsen  hier  in  der  Nachbarschaft  eine  so  kolossale  Menge  Schleim 
produziert  haben,  daß  die  meisten  stark  erweitert  sind  und  ihren  Epithel- 
belag eingebüßt  haben. 

An  der  anderen  Seite  finden  sich  in  einer  ganzen  Strecke  der  Schleim- 
haut weite,  bnohtige,  drüsige  Wucherungen,  die  in  einiger  Entfernung  einen 
mehr  circumscripten  Herd  bilden  und  ebenfalls  mit  geschichteten,  hohen, 
cylindrischen  Zellen  ausgekleidet  sind.  Dazwischen  liegen  einige  unveränderte, 
ziemlich  atrophische  Drüsen  und  solche,  die  mit  einem  einschichtigen,  hohen 
indifferenten  Cylinderepithel  ausgestattet  sind,  das  im  übrigen  durchaus 
dem  der  mit  mehrschichtigem  Epithel  ausgekleideten  Schläuche  gleicht.  Die 
Grenze  gegen  die  anschließende  übrige  Schleimhaut  ist  durch  eine  starke  In- 
filtrationszone sehr  deutlich  markiert. 

Die  kleinere  Neubildung  setzt  sich  zusammen  aus  drei,  durch  nicht 
sehr  tiefe  Einsenkungen  -geschiedenen  Segmenten,  so  daß  sie  dadurch 
einen  etwas  papillären  Bau  bekommt.  Ihre  Bänder  legen  sich  beiderseits 
über  die  normale  Schleimhaut  hinweg.  Während  nun  in  der  Tiefe  dieser 
drei  Abschnitte  noch  normale  Drüsen  vorhanden  sind,  sind  diese  in  den 
oberen  Schichten  gewuchert,  ihr  Epithel  ist  cylindrisch,  geschichtet,  ganz  dem 
der  vorher  beschriebenen  Geschwulst  entsprechend.  Die  umgebende  Schleim- 
haut ist  hyperämisch,  etwas  infiltriert  und  secerniert  reichlich  Schleim;  im 
übrigen  ist  sie  ziemlich  atrophisch. 

Epikrise:  Die  kleinere  Geschwulst  gibt  uns  den  Schlüssel  zum 
Verständnis  der  größeren.  Auf  Grund  eines  chronischen  Katarrhs 
(Fotatorium)  ist  im  Fundus  eine  circumscripte  Wucherung  der  Drüsen 
entstanden,  deren  Epithel  in  den  oberen  Abschnitten  allmählich  einen 
Hkdifferenten  Charakter  annimmt  und  sich  schichtet.  Zum  Teil  gehen 
auch  aus  ihnen  mehr  adenomartige  Bildungen  hervor,  die  in  dem  erst 
beschriebenen  Tumor  eine  größere  Strecke  der  Schleimhaut  einnehmen 
nnd  isoliert  an  Ort  und  Stelle  entstanden  sind.  In  der  Mitte  des 
letzteren  sind  nun  diese  mit  dem  primär  umgewandelten  proliferations- 
fähigeren  Epithel  ausgestatteten  Schläuche  breit  in  die  Submucosa  ein- 
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gedrungen,  werden  hier  aber  zum  Teil  durch  eine  hochgradige  eitrige 
lu^tration  vernichtet.  Man  sieht  also  an  diesen  Beispielen,  wie  sieb 
die  eine  Form  der  epithelialen  Neubildung  aus  der  anderen  entwickelt: 
Durch  immer  weitergehende  Umwandlung  des  Epithels  entsteht  aus  dem 
Polypen  bzw.  dem  Adenom  das  Karzinom. 

Fall  84..  (L.-Nr.  128/02).  (Diss.  Fall  1.).  42  jähriger  Arbeiter.  Todes- 
ursache:   Phthiais  pulm.  ulcerosa. 

An  der  kleinen  Carvatur  des  Magens,  etwa  6  cm  oberhalb  des  Pjloms 
ist  eine  ca.  II  mm  im  Durchmesser  haltende,  flache,  rundliche  Verdickung 
der  Schleimhaut  mit  glatter  Oberfläche  vorhanden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  den  ersten  von  dem  Tumor 
angefertigten  Schnitten  (Dr.  Nösske)  beobachtet  man  eine  an  der  Basis  8  mm 
messende  flachhügelige  Erhebung,  deren  Dicke  von  der  Muskulatur  an  3  mm 
(gegen  1  mm  an  den  unveränderten  Stellen)  beträgt,  und  die  im  wesentlichen 
bedingt  ist  durch  eine  linsenförmig  gestaltete  Abszeßbildung  in  der  Snb- 
mucosa  von  ca.  4  mm  Breite  und  I  ^/^  mm  Dicke.  Die  über  sie  hinwegziehende 
Schleimhaut  ist  ebenfalls  verdickt  und  enthält  unregelmäßige,  verzweigte, 
drüsige  Wucherungen,  deren  indifiPerentes  cylindrisches  Epithel  meist  ge- 
schichtet  ist  und  intensiv  gefcLrbte  schmale  Kerne  besitzt.  Einige  dieser 
Schläuche  sind  durch  die  Muse.  mnc.  hinduroh  gedrungen  und  breiten  sich 
in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Leukocytenansammlung  aus.  An  dem 
Bande  sind  einzelne  Drüsenfondi  in  der  Schleimhaut  noch  normal ;  ihr  oberer 
Teil  dagegen  wird  von  einem  geschichteten,  wuchernden  Epithel  eingenommen, 
das  sich  scharf  gegen  das  andere  absetzt. 

Wesentlich  anders  gestalten  sich  die  Verhältnisse  an  einer  50  Schnitte 
umfassenden  Serie,  die  ich  später  anlegte.  Hier  tritt  die  von  schlauchartigen 
epithelialen  Wucherungen  durchsetzte  submuköse  Infiltration  sehr  viel  starker 
hervor  und  bildet  fast  eine  */^  mm  starke  Schicht,  die  unten  und  seitlich  von 
einer  beträchtlichen  Ansammlung  von  Leukocyten  umsäumt  wird.  Auch  durch 
das  Epithel  der  Schläuche  dringen  die  Bundzellen  ein  und  füllen  ihr  Lumen 
ganz  aus ;  die  Epithelien  haben  stellenweise  ein  etwas  atrophisches  Aussehen. 
Die  Schleimhaut  ist  in  ähnlicher  Weise  verändert,  wie  es  schon  vorher  ge- 
schildert wurde ;  doch  gelang  es  mir  zwischen  den  veränderten  Schläuchen 
am  Bande  eine  Drüse  zu  finden,*  in  welcher  erst  eine  partielle  Umwandlung 
des  Epithels  in  den  mittleren  Schichten  stattgefunden  hatte,  und  an  der 
anderen  Seite  eine  zweite,  die  im  Verlauf  der  Serie  mehrere,  mit  hohem 
cylindrischen  Epithel  dicht  besetzte  Ausläufer  trieb,  während  sich  in  ihrer 
Mitte  mehr  kubisches  breites  und  oben  sehr  niedriges,  mit  kleinen  Kernen 
versehenes  Epithel  befand.  Das  Epithel  der  Drüse  schob  sich  in  den 
späteren  Schnitten  nach  ihrer  Eröffnung  durch  die  in  die  Schleimhaut  vor- 
dringende demarkierende  Abszeßbüdung  weit   in  den  Infiltrationsstreifen  vor. 

Innerhalb  der  übrigen  gewucherten  Epithelschläuche  kann  man  in  der 
Mucosa  cylindrische  Zellen  neben  breiteren,  mit  einem  helleren  ovalen  Kern 
versehenen  unterscheiden  und  hie  und  da  auch  noch  kleine  dunkel  gefärbte 
Schleimbecher  nachweisen.  In  anderen  Schläuchen,  in  welchen  die  Epith^- 
veränderung  weiter  vorgeschritten  ist,  sind  auch  Verklumpungen  von  Kernen 
bereits  entstanden.  Am  Schluß  der. Serie  erscheinen  wieder  einige  Drüsen- 
schläuche, in  denen  sich  das  den  oberen  Teil  einnehmende  geschichtete  Cjlinder- 
epithel  scharf  abgrenzt  gegen  das  normale  Epithel  des  Fundus. 

Nicht  unerwähnt  will  ich  lassen,  daß  unter  der  Muse.  muc.  bereitii  einige 
Schläuche   über    die   Abszeßbildung  hinaus  vorgedrungen    sind    und   seitiicii 
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weiter  wachem.  Von  Interesse  ist  noch  ein  Nebenbefnnd,  nfimlich  das  Vor- 
kommen von  großen  und  kleinen  geschichteten,  an  Amylum  erinnernden  Ge- 
bilden, die  z.  T.  bei  der  Färbnng  nach  van  Gieson  dunkelblau,  z.  T.  braun 
werden  und  in  den  erweiterten  drüsigen  Bäumen  der  Mucosa,  wie  auch  in 
don  Wucherungen  der  Submucosa  und  tief  unten  in  dem  Abszeß  liegen.  Mit- 
unter hat  sich  ein  Bing  abgespalten,  offenbar  infolge  Schrumpfung  der  inneren 
Teile,  deren  Zentrum  oft  sehr  dunkel  erscheint.  Andere  sind  zu  großen, 
maulbeerfÖrmigen  Gebilden  zusammengebacken,  man  kann  deutlich  ihre  Ent- 
stehung aus  einzelnen  Kugeln  noch  erkennen.  Wieder  an  anderen  Stellen 
sieht  man  mehr  schollige,  amorphe  blaugefärbte  Kömer  in  den  die  drüsigen 
Wucherungen  ausfüllenden  Inhaltsmassen.  Niemals  kommen  sie  in  den  Drüsen 
der  sie  umgebenden  normalen  Schleimhaut  vor. 

Epikrise:  Aus  den  mitgeteilten  Befunden  erscheint  mir  die  Dia- 
gnose Carcinoma  incipiens  gerechtfertigt.  Es  besteht  eine  unregelmäßige 
epitheliale  drüsige  Wucherung  der  Schleimhaut,  deren  Schläuche  mit  sehr 
verschieden  gestaltetem  Epithel  ausgekleidet  sind,  dessen  Umwandlung  aus 
dem  normalen  mehrfach  gut  zu  beobachten  ist;  es  haben  zahlreiche  Durch- 
brüche in  die  Submucosa  stattgefunden,  in  welcher  sich  unter  ihnen 
eine  auffallend  starke  Ansammlung  von  Eiterkörperchen  gebildet  hat. 
Diese  haben  einige  epitheliale  Schläuche  zerstört,  deren  Trümmer  man 
stellenweise  noch  sieht,  und  deren  ofifenbar  aus  Veränderungen  des 
Sekrets  hervorgegangene  Einschlüsse  in  die  tieferen  Schichten  des 
Abszesses  gelangt  sind.  Die  Einschlüsse  selbst  scheinen  gegen  die 
auflösenden  Eigenschaften  der  Leukocyten  sehr  resistent  zu  sein  und 
die  Grundsubstanz  abzugeben  für  die  Bildung  späterer  Kalkkörper; 
jedenfalls  weist  ihr  färberisches  Verhalten  hier  und  da  auf  eine  Im- 
prägnation mit  Kalksalzen  bin. 

Auch  in  diesem  beginnenden  Karzinom  ist  die  primäre  Umwandlung 
des  Drüsenepithels,  die  an  Ort  und  Stelle  bis  zur  Verklumpung  von 
Kernen  führt,  mit  Sicherheit  festzustellen.  Die  Abszeßbildung  ist  offen- 
bar als  Folge  einer  nachträglichen  Infektion,  teilweise  aber  auch  wohl 
als  eine  Beaktion  des  Organismus  gegenüber  der  Neubildung  aufzufassen, 
der  seine  Absicht  vielleicht  zum  Teil  wenigstens  erreicht  hätte,  wenn  das 
Leben  länger  gedauert  hätte.  Eliminiert  aber  hätte  er  das  Karzinom 
nicht,  da  schon  Schläuche  in  der  Submucosa  über  die  Demarkationszone 
hinausgedrungen  waren  und  auch  in  der  Schleimhaut  das  Epithel  in 
fortschreitender  Umwandlung  begriffen  war;  es  wäre  eben  ein  karzi- 
nomatöses  Ulcus  entstanden,  dessen  Grund  frei  von  epithelialen  Bildungen 
gewesen  wäre,  ein  Fall,  der  zeigt,  wie  vorsichtig  man  andererseits  bei 
der  Annahme  einer  karzinomatösen  Veränderung  eines  einfachen  Ulcus 
ventriculi  unter  Umständen  sein  muß. 

Fall  36.  (L.-Nr.  211/06.)  39 jähriger  Schuhmacher.  Todesursache: 
Pemiciöse  Anämie.  Die  klinische  Diagnose  lautete  Carcinoma  ventriculi,  da 
im  Magensaft  keine  Salzsäure ,  wohl  Milchsäure  vorhanden  war.  3 — 4  Tage 
vor  dem  Tode  war  blutiges  Erbrechen  eingetreten.  Ein  Tumor  konnte 
nicht  gefühlt  werden. 

Marehandt  Arbeiten  etc.    I.  5.  4 
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Der  Magen  ist  sehr  stark  zasammengezogen,  die  Schleimhant  diok,  grau 
gefärbt  und  etwas  höokrig.  Dicht  oberhalb  des  Pylorus,  fast  an  ihn  an- 
stoßend, eine  nicht  ganz  markstückgroBe,  flache  Erhebung  der  Magensohlein]« 
haut,  die  sanft  gegen  die  normale  Mucosa  abfallt  und  auf  dem  Dorchsohnitt 
ans  einer  weißlichen  Verdickung  der  Schleimhaut  besteht. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Schleimhaut  ist  an  dieser 
SteUe  durchsetzt  von  weiten  cystischen  Bäumen,  die  mit  schleimigen  Massen 
angefüllt  sind  und  miteinander  kommunizieren.  Ihr  Epithel  ist  z.  T.  stark 
▼erändert,  polygonal,  mit  großen  Kernen  versehen,  die  oft  viele  Kern- 
körperchen  enthalten.  In  der  Tiefe  und  an  den  Seiten  dieser  so  beschaffenen 
Partie,  in  welcher  noch  einige  komprimierte  normale  Drüsen  eingeschlossen 
sind,  sind  mehr  drüsige  Wucherungen  anzutreffen,  die  aber  auch  ein  stark 
verändertes  Epithel  besitzen,  dessen  Zellen  oft  große  Vakuolen  und  z.  T.  auch 
aus  degenerierten  Zellen  bestehende  Einschlüsse  enthalten.  In  den  großen 
Hohlräumen  trifft  man  oft  mitten  in  dem  sie  ausfüllenden  Schleim  kleine 
Gruppen  derartig  umgewandelter  Epithelien  neben  E.esten  von  gallertig 
degenerierten  Zellen.  In  der  Mitte  finden  sich  nun  schmale  Durchbrüche  von 
Schläuchen  in  die  Submucosa,  die  hier  einen  größeren,  ebenfalls  aus  weiten, 
mit  gallertigen  Massen  erfüllten  Bäumen  bestehenden  Herd  bilden,  deren 
epitheliale  Auskleidung  aus  meist  gut  erhaltenen,  stark  veränderten  Zellen 
sich  zusammensetzt. 

An  Schnitten  von  einer  anderen  Stelle,  enthalt  die  Schleimhaut  zwei 
getrennte  derartig  umgewandelte  Bezirke,  die  im  Anfang  der  Serie  zwar  ober- 
flächlich zusammenhängen,  aber  doch  wohl  isoliert  entstanden  sind,  da  sie 
beide  die  gleiche  Ausdehnung  haben.  Der  eine  ist  nur  auf  die  Muooea 
beschränkt.  Die  durchgebrochenen  Schläuche  des  anderen  sind  von  einem 
schmalen  Mantel  jungen  Bindegewebes  scheidenartig  umgeben. 

Von  Interesse  ist  nun  das  Verbalten  der  weiteren  Umgebung.  Die 
nächsten  Drüsen  zeigen  deutliche  Wucherungsvorgänge,  wie  man  sie  häufiger 
in  der  Nachbarschaft  vom  Karzinom  findet.  In  etwas  weiterer  Entfernung 
ist  die  Schleimhaut  stärker  verändert:  Das  Zwischengewebe  ist  sehr  stark 
verbreitert,  enthält  alle  Elemente  des  Oranulationsgewebes :  Junge  spindel- 
förmige Zellen,  zahlreiche  Plasmazellen,  verstreute  Bundzellen,  reichlich  eosino- 
phile Zellen.  Die  Drüsenschläuche  sind  auseinandergedrängt,  ihr  Epithel  er- 
scheint mehr  oder  weniger  degeneriert  (im  wahren  Sinne  des  Wortes),  ihr 
Zellleib  ist  vakuolisiert,  offenbar  verfettet  und  aufgetrieben,  die  Kerne  färben 
sich  dunkel,  vielfach  sind  die  Zellen  abgestoßen.  In  dem  Fundns  sind  mehr- 
fach grobgekörnte  Epithelien  zu  bemerken,  deren  Oranula  sich  mit  Eosin 
stark  rot,  nach  tan  Giesok  braun  färben.  Einige  dieser  Zellen  sind  auf 
das  vierfache  ihres  sonstigen  Volumens  aufgebläht  und  haben  eine  kugelige 
Gestalt  bekommen;  in  der  Mitte  ist  mitunter  noch  ein  Kern  zu  sehen;  die 
anderen  Zellen  sind  zur  Seite  gedrängt.  Im  Zwischengewebe  finden  sich 
außerdem  noch  reichlich  große  und  kleine  hyaline  Kugeln,  die  mitunter  eine 
Morulaform  haben,  viele  sind  auch  ans  einzelnen  größeren  zusammengeaetst. 
Mehrfach  ist  in  ihnen  ein  kleiner  pyknotischer  Kern  nachzuweisen.  An  einer 
Stelle  liegen  sie  reihenförmig,   offenbar  in  einem  Lymphgefäß  hintereinander. 

Bei  der  Färbung  nach  ScHRipBE  zur  Darstellung  der  Kömelung  in  den 
Gewebszellen  zeigt  sich,  daß  diese  unregelmäßig  großen,  rundlich  oder  oval 
gestalteten  Körper  einen  blaugrünen  Farbenton  annehmen,  -während  ihr  Band 
einen  schmutzigrötlichen  Saum  bildet.  Die  kleinsten  dieser  Körperchen  haben 
durchweg  die  letztere  Farbe,  während  bei  zunehmender  Größe  ihr  Zentrum 
einen   mehr  grünlichen  Ton    bekommt.      Die   roten   Blutkörperchen   d^gegai 
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haben  die  bekannte  grasgrüne  E&rbung.  Die  Eisenreaktion  war  bei  den 
hyalinen  Gebilden  negativ.  Die  grobe  Granalierang  der  Epithelzellen  ist 
nor  leicht  darch  eine  rötlichgrüne  Eärbang  angedeutet. 

Anf  einer  anderen  Serie  von  25  Schnitten  ist  am  Eande  der  Neabil- 
dang  eine  sehr  starke  Waoherong  des  Drüsenepithels  zn  beobachten^  während 
sonst  die  Drüsen  atrophisch  sind.  Hier  schichten  sich  die  Zellen  and  bilden 
dicke  Bel&ge,  so  daß  an  einigen  Stellen  kaam  noch  ein  schmales  Lumen 
übrig  bleibt.  Durch  diese  Häufung  des  Epithels  unterscheiden  sie  sich  sehr 
Ton  den  jungen  Tamorsohläuohen  in  der  Tiefe,  deren  Epithel  niedriger  ist 
und  die  ein  mehr  oder  weniger  weites  Lumen  besitzen.  Die  Kerne  der 
Drüsenwuoherungen  sind  teilweise  schmal  und  länglich,  z.  T.  aber  auch  stark 
vergrößert  und  denen  der  Tumorzellen  sehr  ähnlich,  die  im  übrigen  auch 
nicht  allzu  groß  werden  und  mitunter  eine  ziemliche  Gleichmäßigkeit  auf- 
weisen. Diese  Kerne  treten  nun  auch  auf  in  Drüsenschläuchen,  in  welchen 
noch  die  vorerwähnten  stark  granulierten  Epithelzellen  vorhanden  sind,  die 
in  Karzinomzügen  stets  fehlen.  Auch  in  einiger  Entfernung  von  dieser  so 
veränderten  Drüsengruppe,  die  sich  direkt  an  das  Karzinom  anschließt,  findet 
sich  von  ihr  durch  mehrere  andere  atrophische  getrennt  eine  einzelne  Drüse, 
deren  Epithel  stärker  gewuchert  ist  und  größere  Kerne  enthält. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  um  ein  kleines  Carcinoma  gelati- 
nosum  microcysticum,  welches  klinisch  insofern  sehr  interessant  ist,  als 
im  Magensaft  keine  freie  Salzsäure  mehr  vorhanden  war.  In  seiner 
Umgebung  sind  in  den  Drüsen  weitergehende  Umwandlungen  des 
Epithels  zum  Teil  ganz  isoliert  zustande  gekommen,  denen  man  doch 
eine  größere  Bedeutung  beilegen  muß,  da  sie  innerhalb  einer  Schleim- 
haut auftreten,  die  sich  im  Zustande  chronischer  Entzündung  befindet 
und  im  übrigen  ziemlich  atrophische  Drüsen  enthält.  Auch  geht 
die  EpithelveränderuDg  über  das  Maß  dessen  hinaus,  was  man  sonst 
bei  den  gewöhnlich  als  reaktive  Hyperplasien  aufgefaßten  Epithelum« 
wandlangen  beobachtet.  Auf  eine  Erörterung  über  die  Bedeutung  der 
in  diesem  Falle  sehr  reichlich  vorkommenden  hyalinen  Kugeln  und 
fuchsinophilen  Epithelien  will  ich  hier  verzichten ;  ich  komme  an  anderer 
Stelle  später  darauf  noch  zurück.^) 

Fall  36.  (L..Nr.  675/00.)  (Diss.  Fall  3.)  65  jähriger  Schneider.  Todes- 
ursache: Tuberculosis  pulm.  ulc.  chron. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  im  ganzen  blaß  und  glatt,  im  FnnduB 
eine  flache,  etwas  höckrige  Sohleimhautwucherung. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  einer  über  150  Schnitte 
amfanienden  Serie  zeigt  sich,  daß  die  Wucherung  in  der  Schleimhaut  etwa  eine 
Strecke  von  1,5  cm  einnimmt.  Die  Oberfläche  ^rird  gebildet  von  besenreiser- 
artig  ausstrahlenden  feinen  bindegewebigen  Zotten,  die  ihres  Epithels  jetzt 
natürlich  beraubt  sind.  In  der  Tiefe  ist  es  besser  erhalten;  hier  sind  die 
drüsigen  Schlänche  größtenteils  angefüllt  mit  gewucherten,  ziemlich  großen, 
eylindrisehen,  epithelialen  Zellen,  die  zwischen  sich  einzelne  noch  größere  poly- 
gonale Elemente  mit  sehr  großem  Kern  enthalten.  Nur  über  der  Muse.  muo. 
finden  sich  noch  mehr  rundliche,  innen  leere  drüsige  Hohlräume.  Das 
Zwischengewebe   ist  ganz  frei  von  Infiltrationen,   von  verein- 


^)  Vgl.  p.  80—82. 
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zelten  Lymphocyten  Abgesehen;  die  drüsigen  Wucherungen  stoßen  direkt  an 
die  Muse.  muc.  an,  ohne  daß  dasvischen  eine  Granulations- 
gewebschicht auch  nur  angedeutet  wäre.  An  mehreren  Stellen 
der  Serie  dringen  nun  schräg  durch  die  Muse,  muc,  die  z.  T.  etwas 
in  die  Schleimhautverdickung  einstrahlt,  schmale  Züge  aus  epithelialen 
Zellen,  die  mit  kleinen,  isolierten,  aus  einzelnen  drnsen- 
artigen  Wucherungen  bestehenden  Herdchen  in  der  Snb- 
muoosa  in  Verbindung  stehen.  Doch  sieht  man,  in  den  dazwischen- 
liegenden Strecken  bereits  einige  erweiterte  Lymphbahnen  mit  epithelialen 
lose  liegenden  Zellen  ausgefüllt.  TTm  die  Herde  in  der  Snbmncosa  ist  die 
zellige  Infiltration  nur  ganz  gering.  An  einer  Stelle  schien  ein  schmaler 
Tumorschlauch,  der  von  unten  her  durch  die  Muse.  muc.  zog,  unter  einem 
Follikel  zu  enden;  an  den  weiteren  Schnitten  aber  zeigte  sich,  daß  er  sich 
von  oben  her  unter  den  Follikel  eingeschoben  hatte. 

Epikrise:  In  diesem  Falle  ist  also  eine  ofifenbar  schon  länger 
bestehende  adenomatöse  zottige  Wucherung  in  beginnender  karzi- 
nomatöser  Umwandlung  begriffen;  dabei  ist  das  Bindegewebe 
absolut  unbeteiligt.  Die  an  Ort  und  Stelle  umgewandelten  epi- 
thelialen Schläuche  sind  mehrfach  isoliert  in  die  Submucosa  durch- 
gebrochen und  haben  dort  kleine  Herdchen,  aus  3 — 6  drüsigen  Wuche- 
rungen bestehend,  gebildet.  In  einzelnen  Lymphbahnen  verbreiten  sich 
bereits  die  epithelialen  Zellen.  Ebensowenig  wie  in  der  Mucosa  ist  es 
in  der  Submucosa  zu  einer  Reaktion,  von  vereinzelten  Lymphocyten  ab- 
gesehen, gekommen.  Das  kachektische  Individuum,  entkräftet  durch 
seine  chronische  Lungenphthise,  reagierte  auf  die  „Zellparasiten^  nicht 
mehr.  Solch  klare  Fälle  bilden  schwerwiegende  Argumente  gegen  die 
Theorie  Sibbebt's,  welche  ja  auch  für  die  karzinomatöse  Umwandlung 
der  (angeblich  kongenitalen)  Adenome  eine  primäre  Bindegewebsver- 
änderung  fordert. 

Fall  87.  (L.-Nr.  676/00.)  (Diss.  FaU  4.)  Älterer  Maurer.  Todes- 
ursache: Fractura  cranü 

Wenige  Zentimeter  oberhalb  des  Pylomsringes  findet  sich  an  der  Hinter- 
wahd  des  Magens,  nahe  der  großen  Kurvatur,  eine  etwa  fünfmarkstückgroße, 
flache,  kreisrunde,  ziemlich  weiche  Schleimhautverdickung,  deren  Oberflache 
glatt  ist,  und  die  auf  dem  Durchschnitt  eine  Dicke  von  etwa  ^/,  cm  hat 
Keine  Metastasen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  großen  Ubersichtsschnitten 
zeigt  sich,  daß  im  Bereich  der  Verdickung  die  Schleimhaut  und  der  obere 
Teil  der  Submucosa  eingenommen  werden  von  drüsigen,  schmalen ,  aus  ge- 
schichtetem cylindrischen  Epithel  bestehenden  Wucherungen,  die  nach  unten 
in  engere  Schläuche  mit  niedrigerem  Epithel  übergehen.  Die  Muse.  muc.  ist 
hier  völlig  untergegangen;  das  Zwischengewebe  ist  ziemlich  breit,  aber  sehr 
kemarm.  Auf  eine  große  Strecke  hin  findet  sich  mitten  unter  der  aus- 
gedehnten epithelialen  Wucherung  in  der  Submucosa  ein  breiter  Streifen  von 
einfachen  und  polymorphkernigen  Bundzellen,  welche  eine  Art  demarkierende 
Einschmelzung  hervorgerufen  haben,  in  welcher  einzelne  Schläuche  ganz  mit 
Leukoc3rten  gefüllt  liegen.  Von  hier  aus  reichen  streifige  Infiltrate  bis  in  die 
Muskulatur.  An  dem  flach  auslaufenden  Rand  der  Neubildung  dagegen  ist 
die  Submucosa  nur  in  geringem  Maße  infiltriert. 
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Epikrise:  Flache  karzinomatöse  Wucherung  der  Magenschleim- 
haut mit  starker  reaktiver  abszeßähDlicher  Infiltration  in  der  Tiefe  unter 
den  mittleren  älteren  Teilen.  Innerhalb  der  Neubildung  aber  ist  das 
Zwischengewebe  kemarm,  jedenfalls  weit  davon  entfernt,  ein  Granu- 
lationsgewebe zu  sein.  An  den  Rändern  geht  die  krebsige  Umwandlung 
über  die  Demarkationszone  hinaus. 

Fall  38.  (L..Nr.  125/08.)  78 jähriger  Handarbeiter.  Todesursache: 
Carcinoma  oesophagi. 

Die  Schleimhaut  des  ziemlich  kleinen  Magens  ist  sehr  faltig  und  bräun- 
lich pigmentiert,  in  der  Pars  pylorica  stärker  gerötet.  Hier  sitzen  an  den 
vorspringenden  Längsfalten  linsen-  bis  bohnengroße,  gestielte,  weiche  polypöse 
Anhänge;  ein  über  kirschgroBer  rundlicher  weicher  Knoten  hängt  an  einem 
kurzen  Stiel  nahe  der  großen  Kurvatur  an  der  vorderen  Magenwand.  Von 
seiner  Ansatzstelle  zieht  nach  aufwärts  eine  unregelmäßig  verdickte  Schleim- 
hautfalte, die  im  wesentlichen  durch  eine  mächtige  Verbreiterung  der  Mucosa 
selbst  gebildet  wird. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  3  cm  oberhalb  der  Gardia 
befindliche  ulcerierte  Neubildung  des  Oesophagus  besteht  aus  rundlichen 
Zapfen  weicher  großkemiger  epithelialer  Zellen,  welche  stellenweise  Kugeln 
und  Bälkchen  hyaliner  Massen  umschließen,  so  daß  das  ganze  Bild  sehr  an 
das  Aussehen  eines  Cylindroms  erinnert.  Der  große  polypöse  Tumor  des 
Magens  setzt  sich  zusammen  aus  unregelmäßig  gewucherten  Gylinderzell- 
schläuchen,  die  weit  in  den  Stiel  eindringen,  an  dessen  unterem  £nde  sich 
reichlich  Bundzellen  angesammelt  haben,  in  welche  die  Tumorschläuche  eben- 
falls einwachsen.  In  den  epithelialen  Wucherungen  ändert  sich  der  Zell- 
charakter stellenweise  sehr  stark,  indem  das  geschichtete  Cylinderepithel  unter 
beträchtlicher  Verbreiterung  des  ganzen  Zellbelags  übergeht  in  große  poly- 
gonale Zellen  mit  fein  vakuolisiertem  Protoplasma  and  großen  ovalen  Kernen, 
die  auch  multipel  auftreten.  In  den  oberflächlichen  Schichten  der  Neubildung 
sind  noch  vereinzelte  schmale  Drüsenschläuche  mit  flachem,  weniger  ver- 
änderten Epithel  erhalten. 

Schnitte  von  der  oben  erwähnten  Schleimhautfalte  zeigen,  daß  diese  im 
wesentlichen  durch  eine  starke  Verdickung  der  Mucosa  selbst  hervorgerufen 
wird,  deren  Drüsen  etwas  gewuchert  und  erweitert  sind. 

Epikrise:  Neben  dem  eigentümlich  gebauten  Carcinoma  oesophagi 
fand  sich  in  dem  vorliegenden  Fall  eine  ausgesprochene  Polyposis  ven- 
triculi  und  wulstförmige  Verdickungen  der  Schleimbaut  in  der  Pars 
pylorica.  Der  größte  dieser  Polypen  hatte  eine  karzinomatöse  Um- 
wandlung erfahren ;  die  stark  gewucherten  Schläuche,  deren  Epithel  ver- 
schiedentlich erhebliche  Änderungen  seines  Charakters  erkennen  ließ, 
waren  weit  in  die  Submucosa  eingedrungen.  Beide  Karzinome  sind 
völlig  unabhängig  voneinander  entstanden. 

Fall  89.  (L.-Nr.  1313/05.)  40 jähriger  Handarbeiter.  Todesursache: 
Verrucöse  Endokarditis  der  Aorten-  und  Mitralklappen.     Frische  Perikarditis. 

An  der  kleinen  Kurvatur  der  blassen  Magenschleimhaut  in  der  Nähe  der 
Cardia  eine  zweimarkstückgroße,  rundliche  Verdickung,  an  deren  Band  sich 
drei  knötchenförmige  Höcker  von  Linsengröße  finden. 

Mikroskopische  Untersuchung:     Die  Verdickung   wird   hervor- 
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gerufen  durch  eine  Wucherung  langer,  drüsenartiger  Gebilde  mit  kubischem 
einzellig  angeordneten  Epithel,  welche,  die  ganze  Submucosa  einnehmend,  bis 
in  die  Muskulatur  reichen.  Das  Zwischengewebe  ist  sehr  schmal,  mäßig  zellig 
infiltriert.  An  der  einen  Seite  findet  sich  gegen  die  normale  Schleimhaut 
eine  starke  kleinzellige  Infiltration,  an  der  anderen  ein  ünterwuchem  der 
Hucosa  durch  submuköse  Tumorschläuche.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  schlecht 
erhalten;  sie  ist  in  der  Mitte  ganz  in  der  Neubildung  angegangen. 

Epikrise:   Flaches  kleines  Karzinom  des  Magens. 

Fall  40.  (L.-Nr.  163/05.)  70 jfihriger  Kutscher.  Todesursache:  Ältere 
Lungentuberkulose. 

Die  Schleimhaut  des  Magens  ist  leicht  gerötet  und  geschwollen.  An 
der  kleinen  Kurvatur  finden  sich  in  ihr  ein  linsengroßer  und  ein  etwa  1  cm 
im  Durchmesser  haltender  rundlicher  Defekt  von  teilweise  schwarzbraunlichem 
Aussehen.  Die  Ränder  des  letzteren  sind  auf  dem  Durchschnitt  yerdickt  und 
^on  weißlichen  geschwulstähnlichen  Massen  gebildet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Submucosa  des  größeren 
fiachen  Ulcus  ist  fast  bis  an  die  Muskulatur  durchsetzt  von  Schläuchen,  die 
mit  niedrigem  Epithel  ausgekleidet  sind.  An  einer  Stelle  sind  diese  mehr 
adenomartig  erweitert  und  verästelt ;  ihr  Epithel  ist  noch  unregelmäßiger  ge* 
staltet,  stets  aber  einschichtig.  Das  Zwischengewebe  ist  an  den  Seiten  ge- 
quollen, mäßig  zellreich  und  enthält  Rundzellenanhäufangen,  namentlich  an  der 
unteren  Qrenze.  Die  von  gleichen  Schläuchen  durchzogene  Mucosa  ist  in  der 
Mitte  leicht  ulceriert,  seitlich  sind  mehrfach  Durchbrüche  der  Muse.  muc.  zu 
beobachten;  die  Submucosa  ist  hier  sehr  gequollen,  ihre  Fasern  sind  ausein- 
ander gedrängt,  ein  Moment,  das  offenbar  das  Einwachsen  namentlich  von 
den  in  der  Mitte  entstandenen  größeren  submukösen  ICrebskörpem  sehr  be- 
günstigt. Qanz  am  Rande  bricht  ein  Tumorschlauch  in  einen,  die  Muse.  muc. 
breit  durchsetzenden  Follikel  ein,  dessen  Lymphocyten  ihrerseits  wieder  in  die 
Schläuche  eindringen  und  sie  z.  T.  zerfasern,  wobei  die  Epithelien  anscheinend 
zugrunde  gehen  (Ernährungsstörung). 

Epikrise:  Kleines,  oberflächlich  ulceriertes  Karzinom  der  Schleim- 
haut mit  zentralem  Durchbruch  in  die  Submucosa. 

Fall  41.  (L.-Nr.  787/02.)  58  jährige  Witwe.  Todesursache :  Veijauchtes 
Karzinom  des  Corpus  uteri.     Keine  Metastasen. 

Etwa  in  der  Mitte  der  kleinen  Kurvatur  des  Magens  ist  die  im  ganzen 
blasse  Schleimhaut  im  Bereiche  eines  ca.  2  cm  im  Durchmesser  haltenden 
Bezirks  verdickt  und  leicht  höckrig,  auf  dem  Durchschnitt  von  teils  gelblich- 
weißlichen, teils  gelblichrötlichen  geschwulstartigen  Massen  flach  infiltriert. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  verschiedenen  Stellen  der 
Wucherung  des  Magens  wurden  Serien  von  tJbersichtsschnitten  angelegt. 

In  der  verdickten  Schleimhaut  finden  sich  z.  T.  cystenartig  erweiterte 
drüsige  Hohlräume,  besonders  am  Rande  und  in  den  tieferen  Schichten,  die 
stellenweise  mit  einfachem,  teilweise  aber  auch  mit  höherem  kul»schen  unregel- 
mäßigen Epithel  ausgekleidet  sind.  In  den  mittleren  Teilen  erscheinen  noch 
wohl  charakterisierbare  Drüsenschläuche,  deren  hohes  cylindrisches  mit  großen 
Kernen  versehenes  Epithel  sich  stellenweise  von  der  Wand  abgelöst  hat. 
Andererseits  siebt  man  in  vielen  der  Schläuche  auch  größere  Zellen,  die 
mehr  polygonal  gestaltet  sind  und  große  Kerne  besitzen.  'Hier  und  da  ver* 
schmelzen  sie  miteinander  unter  Bildung  von  Riesenkemen,  wobei  8.  T. 
noch  deutlich  ihre  alte  hohe  cylindrische  Form  erkennbar  bleibt.    In  einzelnen 
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Bezirken  ist  dagegen  die  Drüsenform  der  Wuchermigen  kaum  noch  angedeutet ; 
die  großen  polygonalen  Zellen  bilden  Haufen  und  Gruppen  oder  liegen  einzeln 
verstreut  in  dem  Zwischengewebe ,  welches  reich  an  Lymphocyten  und 
Plasmazellen,  arm  aber  an  Fibroblasten  ist. 

In  der  zum  Teil  sehr  schmalen  Submucosa  finden  sich  einzelne  größere 
Herde,  die  aus  rundlichen  drüsenartigen  Schläuchen  bestehen,  welche  größten- 
teils mit  einem  niedrigen,  einfachen,  regelmäßig  kubischen  Epithel  ausgekleidet 
sind,  stellenweise  aber  auch  eine  Umwandlung  des  Epithels  in  der  oben  ge- 
schilderten Weise  erkennen  lassen.  Das  Zwischengewebe  ist  spärlich;  in  der 
darüber  liegenden  verdickten  Muse.  muc.  sieht  man,  etagenförmig  untereinander 
angeordnet,  flache  drüsige  Wucherungen.  Mehr  an  den  Seiten  sind  auch 
große  cystische  Bildungen,  der  Schleimhaut  weiter  in  die  Muse.  muo.  ein- 
•gedrungen.  In  der  Umgebung  ist  die  Mucosa  relativ  arm  an  Drüsen;  das 
interglanduläre  Gewebe  ist  verbreitert  und  ziemlich  zellreich. 

Schnitte  von  der  Uteruswand  zeigen,  daß  diese  ganz  diffus  durchsetzt 
ist  von  sehr  großen,  mit  enormen  Kernen  ausgestatteten  epithelialen  Zellen, 
die  einem  zarten,  bindegewebigen  Stroma  eingelagert  sind. 

Epikrise':  Die  histologische  Untersuchung  läßt  wohl  keinen 
Zweifel  darüber,  daß  beide  Neubildungen  unabhängig  voneinauder  ent- 
standen sind.  Wenn  auch  in  dem  flachen  Magentumor  die  Form  des 
diffusen  Karzinoms  sich  stellenweise  ausbildet,  so  sind  doch  die  übrigen 
Teile,  an  denen  man  die  direkte  Epithelumwandlung  in  den  Drüsen 
verfolgen  kann,  dann  die  andere  Beschaffenheit  der  Zellen  und  drittens 
das  Fehlen  jeder  sonstigen  Metastasenbildung  des  Uteruskarzinoms  maß- 
gebend für  den  selbständigen  Charakter  der  Schleimhautwucherung  im 
Magen. 

Wie  ist  diese  nun  aufzufassen?  Die  cystische  Beschaffenheit  der 
drüsigen  Hohlräume,  die  teilweise  mit  einem  einfachen,  niedrigen,  regel- 
mäßigen Epithel,  das  kleine  Kerne  enthält,  ausgekleidet  sind  und  ebenso 
das  Verhalten  der  circumscripten  Herde  in  der  Submucosa,  welche  aus 
ähnlich  gebauten  Schläuchen  bestehen,  lassen  den  ziemlich  sicheren 
Schluß  zu,  daß  es  sich  ursprünglich  um  eine  Adenombildung  gehandelt 
hat,  die  zu  einer  heterotopen  Verlagerung  von  Drüsenschläuchen  in  die 
Submucosa  führte.  Die  Reste  der  Verbindung  sind  noch  deutlich  zu 
verfolgen;  auch  steht  der  Annahme  nichts  im  Wege,  daß  bei  dem 
immerhin  etwas  hinfälligen  Charakter  der  diese  Tumorbildung  hervor- 
rufenden Epithelwucherung  die  Zusammenhänge  evtl.  ganz  verloren  gehen. 

In  der  so  veränderten  Schleimhaut  beginnt  nun  die  Entwicklung 
eines  Karzinoms ;  man  kann  prachtvoll  die  Entstehung  der  Karzi- 
nomzellen, ihre  Verklumpung  zu  Riesenzellbildung  in  den  drüsigen 
Schläuchen  wahrnehmen ;  das  Zwischengewebe  ist  sehr  reich  an  Flasma- 
zellen  und  Lymphocyten,  ein  eigentliches  Grranulationsgewebe, 
vor  allem  aber  eine  Unterschichtung  der  Schleimhaut 
durch  eine  Lage  jungen  Bindegewebes  fehlt  vollkommen! 
Durch  die  vereinzelten  Verbindungsschläuche  sind  von  der  Mucosa  aus 
noch    keine   Karzinomzellen    in    die   submukösen    Adenomherde    einge- 
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wandert ;  doch  erfahren  auch  einzelne  der  die  letzteren  zusammensetzen- 
den drüsigen  Wucherangen  eine  Umwandlung  des  Epithels.  Aber  diese 
ist  bei  weitem  jünger  als  die  Veränderung  in  der  Schleimhaut,  obwohl 
man  doch  eigentlich  nach  der  Theorie  Bibbebt's  annehmen  sollte,  daß 
die  erste  Entstehung  des  Karzinoms  an  diese  verlagerten  und  ausge- 
schalteten Epithelinseln  anknüpfen  müßte,  wenn  man  sie  nicht  überhaupt 
schon  allein  wegen  ihrer  Verlagerung  als  karzinomatös  auffassen  wollte. 
Gegen  die  letztere  Annahme  aber  spricht  mit  absoluter  Sicherheit  die 
völlige  Abgeschlossenheit  dieser  Herde  nach  den  Seiten  und  vor  allem 
gegen  die  Muskulatur.  Sie  waren  durch  die  geringe  Entwicklung  der 
Submucosa  in  ihrer  Ausbreitung  wohl  etwas  gehindert;  da  die  Wachs- 
tumstendenz  der  Adenome  doch  nur  eine  relativ  geringe  ist,  blieben  sie 
ganz  circumscript. 

Fall  42.  (L.-Nr.  1145/02.)  58  jähriger  Arbeiter.  Todesarsache :  Karzinom 
der  Prostata.  Metastasen  der  retroperitonealen  Lymphdrüsen.  Osteoplastische 
Metastasen  des  Skeletts. 

Der  Magen  ist  ziemlich  weit;  am  Pyloms  findet  sich  eine  ca.  1^/,  cm 
breite,  ihn  ringförmig  umgreifende  GeBchwürsfläche  von  etwas  höckrigem  Aus- 
sehen, die  anscheinend  ans  einer  Qeschwalstbildmig  hervorgegangen  ist.  Die 
ganze  Magenwand  ist  ziemlich  dick,  die  Schleimhaut  aber  sonst  ohne  Ver- 
änderung. Die  perigastrisohen  Drüsen  sind  nicht  vergrößert  und  frei  von  Ote- 
schwulstknoten. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Querschnitten  aus  ver- 
schiedenen Stellen  dieser  XJlceration  des  Magens  zeigt  sich,  daß  die  vorhandene 
Verdickung  lediglich  durch  eine  Veränderung  der  Schleimhaut  hervorgerufen 
wird,  die  im  Bereiche  des  ganz  oberflächlichen  geschwürigen  Zerfalls  ersetzt 
ist  durch  eine  diffuse  zellige  Neubildung,  die  aus  kleinen  epithelialen  und 
allen  Elementen  des  Granulationsgewebes  besteht.  Gegen  die  stark  verdickte 
Muse.  muc.  schieben  sich  schmale,  schlauchartige,  aus  kleinen  Epithelzellen 
bestehende  Wucherungen  vor,  die  zwischen  ihre  Züge  auch  eindringen. 
Dieses  zusammengesetzte  Zellgewebe  findet  sich  auch  zwischen  den  erhaltenen 
Drüsen  des  Bandes  an  der  Pylorusseite ,  deren  Epithel  z.  T.  atrophisch  ist 
und  deren  Lumina  mit  Schleim  stark  angefällt  sind,  während  in  anderen 
Schnitten  sich  hier  eine  starke  rein  adenomatöse  Wucherung  der  Drüsen 
anschließt. 

An  der  Fundusseite  aber  zeigt  das  Epithel  der  eingeschlossenen  Drüsen 
deutliche  Wucherungs Vorgänge ;  es  ist  z.  T.  cylindrisch  und  dicht  gedrängt, 
bildet  aber  auch  größere  Zellen  mit  helleren  runden  Kernen  und  ist  offenbar, 
worauf  mehrfach  zu  beobachtende  Mitosen  hinweisen,  in  lebhafter  Vermehrung 
begriffen. 

Eine  Drüse  ist  an  der  einen  Seite  breit  eröffnet;  das  Epithel  der  noch 
vorhandenen  Hälfte  ist  geschichtet  und  enthält  zahlreiche  Zellen  mit  mehr 
bläschenförmigen  Kernen. 

Die  Zellen  der  Prostatakarzinommetastasen  in  den  Wirbelkörpem  bilden 
schmale  und  breitere,  wohl  begrenzte  und  kleine  Lumina  einschließende  Züge. 

Epikrise:  Die  Wucherung  der  Magenschleimhaut  ist  histologisch 
ganz  anders  gebaut  als  das  Protastakarzinom  und  seine  Metastasen.  Sie  ist 
als  selbständige  und,   obwohl  sie  sich  auf  die  Mucosa  beschränkt,   doch 
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wohl  als  maligne  Neubildung  aufzufassen;  denn  eine  derartige  dififuse 
DnrchmiscliuDg  von  epithelialen  Elementen  und  Granulationsgewebe 
findet  man  nur  bei  den  als  Carcinoma  diffusum  bezeichneten  Geschwulst- 
formen. Auch  schicken  sich  die  epithelialen  Zellen  an,  in  Form 
schmaler  schlauchartiger  Wucherungen  in  die  verdickte  Muscularis 
mucosae  einzudringen.  In  den  Drüsen  an  der  Magenseite  sieht  man 
ProliferationserBcheinungen ,  die  sich  in  dem  Auftreten  von  mehreren 
Mitosen  äußern  und  in  der  Form  der  Kerne,  welche  heller,  rundlich  und 
denen  der  Neubildung  ähnlich  werden,  ihren  prägnantesten  Ausdruck 
finden. 

Ich  möchte  noch  einen  Fall  anschließen,  von  dem  ich  einige  mikro- 
skopische Sammlungspräparate  vorfand,  der  selbst  aber  in  Marburg 
seziert  wurde  (S.-Nr.  3/99). 

Fall  48.  45jährige  Korbmachersfrau.  Todesursache:  Carcinosis  yentri- 
coli.     Ausgedehnte  Lymphdrüsenmetastasen.     Metastasen  der  Ovarien« 

Der  Pyloras  des  Magens  fühlt  sich  gleichmäßig  hark  an  und  ist  vom 
Duodenum  aus  für  einen  Finger  durchgängig.  An  der  Seite  der  kleinen 
Kurvatur  wölben  sich  höckrige  Yorsprünge  vor,  die  nach  weiterem  Aufschneiden 
sich  als  Teile  einer  umfangreichen  Geschwulst  erweisen,  welche,  im  ganzen 
polypös  gestaltet,  eine  Oesamtiänge  von  8  cm,  eine  Breite  von  6  cm  und  eine 
Dicke  von  3  cm  besitzt.  Die  Schleimhaut  des  Fundus  ist  graurötlich  gefärbt, 
von  einigen  dunkelroten  Streifen  durchzogen.  Im  übrigen  bietet  die  Macosa 
ein  verschiedenes  Aussehen;  besonders  an  der  kleinen  Kurvatur  ist  sie  von 
verschiedenen  weiBlichen  Stellen  eingenommen,  die  z.  T.  sich  als  diffuse 
Schleimhautverdickungen  an  den  Geschwulstknoten  anschließen.  Sonst  bilden 
sie  meist  scharf  abgegrenzte  Inseln,  die  sich  an  den  Rändern  in  kleine  Fleckchen 
auflösen  und  auf  dem  Durchschnitt  als  weißlich  verfärbte  Verdickungen  der 
Schleimhaut  darstellen. 

Mikroskopischeüntersuchung:  Von  einem  dieser  zirkumskripten 
Schleimhautherdchen  waren  einige  Schnittpräparate  vorhanden,  die  mir  sehr 
instruktiv  erscheinen.  An  dem  einen  ca.  1,8  cm  langen  Schnitt  findet  sich 
in  der  Mitte,  einer  leichten  £[rümmung  der  Magenwand  aufsitzend,  eine  kamm- 
artige Verdickung  der  Schleimhaut  von  1  ^/^  mm  Dicke  und  0,8  cm  Länge, 
während  die  übrige  Schleimhaut  etwa  ^/^  mm  stark  ist.  Im  Bereiche  dieser 
Verdickung  wird  die  oberste  Schicht  gebildet  von  siegelringformigen  großen 
Zellen,  deren  Kerne  schüsselartig  ausgebuchtet  am  Rande  liegen,  während 
der  Zellleib  von  großen,  schleimhaltigen  Vakuolen  aufgetrieben  ist.  Diese 
Zellen  durchsetzen  ziemlich  diffus  die  oberste  Lage  der  Schleimhaut,  deren 
Oberfläche  von  Schleim  bedeckt  ist.  Nach  abwärts  schließen  sich  Zelistreifen 
an,  welche  die  alten  Drüsenlumina  ausfüllen,  und  die  aus  eckigen,  ein  hell- 
gefärbtes Protoplasma  besitzenden  Epithelien  mit  rundlichen,  ebenfalls  hell- 
gefärbten  Kernen  bestehen.  Das  interglanduläre  Bindegewebe  ist  sehr  spärlich« 
Die  tiefste  Schicht  der  Schleimhaut  wird  eingenommen  von  noch  erhaltenen 
Drüsen,  die  z.  T.  etwas  erweitert  sind  und  bis  an  die  Muse.  muc.  heran  mit 
hohen  cylindrischen,  große  Schleimtropfen  bildenden  Epithelien,  deren  Kerne 
Stäbchenform  haben,  ausgekleidet  sind. 

In  der  Submucosa  sind  nun  die  Lymphbahnen  in  den  oberen  Schichten 
teilweise  ausgefällt  mit  rundlichen  Zellkomplezen,  die  aus  polygonalen  Epithelien 
bestehen,  welche  in  der  Mitte  ebenfalls  schleimig  degeneriert  sind.    Von  diesen 
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größeren  Zellanhäufiuigen  ziehen  kleine  Bchmale  Stränge  durch  die  Maac.  mnc. 
bis  in  die  unterste  Schicht  der  Schleimhaut,  erreichen  aber  nicht  oder 
höchstens  ganz  vereinzelt  die  in  den  mittleren  Schichten  einsetzende  oben  be- 
sprochene Wucherung.  In  der  Tiefe  der  Schleimhaut  sind  große  Follikel  vor- 
handen. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  in  diesem  Falle  um  eine  Gallert- 
karzinombildung. Von  dem  großen  Tumor  aus  hat  offenbar  eine  weite 
Verbreitung  in  den  submukösen  Lymphbahnen  des  Magens  stattgefunden, 
ihre  Ausläufer  sind  bis  zu  der  eben  beschriebenen  Stelle  vorgedrungen. 
Denn  daß  diese  die  Lymphbahnen  ausfüllenden  Zellkomplexe  aus  der 
die  Schleimhaut  in  ihren  oberen  zwei  Dritteln  einnehmenden  epithelialen 
Neubildung  hervorgegangen  sind,  ist  nicht  gut  anzunehmen,  da  in  dem 
Herd  schon  ältere  Veränderungen  in  Form  der  gallertigen  Degeneration 
sich  bemerkbar  machen,  während  die  in  den  Lymphbahnen  des  unteren 
Mucosaabschnittes  befindlichen  Züge  aus  jungen  unveränderten  Zellen 
bestehen.  Aus  demselben  Grunde  ist  aber  auch  der  umgekehrte  SchlnB 
nicht  zulässig,  daß  nämlich  die  (zeitlich  ältere)  Earzinombildung  in  der 
Schleimhaut  im  Anschluß  an  die  submuköse  Lifiltration  entstanden  ist. 

Wollte  man  trotzdem  ein  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  den 
kleinen  Herdchen  und  dem  Haupttumor  konstruieren,  so  müßte  man 
schon  zu  der  Annahme  seine  Zuflucht  nehmen,  daß  eine  disseminierte 
flächenhafte,  makroskopisch  nicht  sichtbare  Ausbreitung  der  Karzinom- 
zellen in  den  obersten  Schleimhautschichten  stattgefunden  hätte,  ein 
Wachstumsmodus,  den  die  Gallertkarzinome  sonst  nicht  zu  haben  pflegen. 
Obwohl  ich  es  nicht  durch  die  Serienuntersuchung  beweisen  kann,  möchte 
ich  doch  eine  primäre  Entstehung  an  Ort  und  Stelle  für  das  Nächst- 
liegende halten.  Jedenfalls  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  sekun- 
dären Lymphgefäßinfiltraten  und  einer  Wucherung  in  der  Schleimhaut 
darüber,  die  unabhängig  voneinander  sind,  für  die  Beurteilung  der 
Wachstumsverhältnisse  des  Karzinoms  von  Interesse. 

Beginnende  Karzinome  des  Colon  und  Rectum. 

Fall  44.  (L.-Nr.  976/05.)  50  jähriger  Zigarrenmacher.  Zwei  Wochen 
vor  dem  Tode  wurde  ein  Carcinoma  coli  transv.  mit  einem  Teil  des  PankreM 
reseziert.  Der  Patient  starb  an  Entkräftung;  im  Bereich  des  Operatioas- 
gebiets  war  ein  jauchiger  Absceß  entstanden.  In  der  Schleimhaut  des  Colon 
descendens  hatte  sich  die  Neubildung  weiter  ausgebreitet.  Außer  einer  In- 
filtration der  umgebenden  Lymphdrüsen  waren  keine  Metastasen  vorhanden. 

Im  Colon  ascd.,  etwa  10  cm  von  der  Klappe  entfernt,  befand  sieh  auf 
der  Höhe  einer  Falte  ein  breit  aufsitzender,  kleiner  polypöser  Tumor,  dessen 
Oberfläche  eine  etwas  rauhe  Beschaffenheit  hatte,  und  dessen  Bänder  leicht 
überhingen.  In  der  Breite  maß  er  15  mm,  in  der  Längsrichtung  8  mm,  in 
der  Höhe  7  mm.  In  seiner  Nähe  saß  noch  ein  kleiner,  etwas  über  eriMen- 
großer  gestielter  glatter  Polyp.  Die  Schleimhaut  des  Dickdanns  war  im 
übrigen  glatt  und  ziemlich  blaß. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  21 — 24):     Von  dam 
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größeren  Tumor  wurden  von  swei  Stellen  Serien  von  Übersichtsschnitten  an- 
gelegty  von  dem  kleineren  wurde  eine  kleine  Serie  angefertigt. 

An  einer  50  Schnitte  umfassenden  Serie  des  ersteren  zeigt  sich  auf  der 
einen  Seite  eine  ziemlich  gleichmäßige,  aus  drüsenartigen  Wucherungen  be- 
stehende Neubildung,  während  auf  der  anderen  dem  gemeinsamen  Stiel,  gegen 
den  in  der  Tiefe  die  Muskulatur  etwas  eingezogen  ist,  eine  an  der  Basis 
etwas  eingeschnürte  polypöse  Erhebung  aufsitzt.  Zwischen  beiden  ist  eine 
tiefe  Einsenkung  vorhanden,  die  mit  Schleim  ausgefüllt  ist  (cf.  Fig.  21). 

Die  ersterwähnte  halbkugelig  auf  der  einen  Seite  vorgewölbte  Geschwulst- 
masse hat  einen  etwas  verschiedenen  Bau.  In  der  Mitte  besteht  sie  aus  großen, 
mit  geschichtetem,  dicht  gedrängtem  cylindrischen  Epithel  ausgekleideten  cysti- 
schen Wucherungen,  deren  Epithelbelag  stellenweise  insofern  etwas  wechselt, 
als  er  auf  kleinere  Strecken  teilweise  aus  stark  seitlich  abgeplatteten,  offenbar 
degenerierenden,  mit  ganz  flachen  dunkelgefärbten  Kernen  versehenen  Zellen 
besteht  (cf.  Fig.  22  u.  23).  Diese  Wucherungen  dringen  nun  breit  durch  die 
Muse.  mnc.  in  die  Tiefe,  wobei  ihre  Zellen  etwas  größer  werden,  mehr  ovale 
rundliche  Kerne  haben  und  nicht  mehr  so  dicht  gedrängt  sind.  Die  in  der 
Submucosa  befindlichen  epithelialen  Schläuche  reichen  bis  an  die  Muskulatur 
und  sind  z.  T.  unten  nicht  geschlossen.  Dieser  die  in  die  Tiefe  wuchernden 
submukösen  Zellschlänche  auszeichnende  Epithelcharakter  tritt  auch  in  der 
Mucosa  bereits  hervor  und  namentlich  auch  in  den  mittleren  Teilen,  wo  man 
ein  gradatim  immer  stärker  werdendes  Überwiegen  dieser  Kernformen  be- 
obachtet, wodurch  andererseits  das  schon  vorher  geschilderte  Zusammenpressen 
des  stäbchenförmigen  Epithels  auf  kurze  Strecken  bedingt  wird.  Auch  die 
mehr  cystische  Ausdehnung  dieser  hier  gelegenen  Wucherungen  beruht  offen- 
bar auf  der  starken  Epithelproliferation;  denn  nach  den  Seiten  zu  nimmt 
die  Weite  dieser  Hohlräume  ab,  gleichzeitig  treten  aber  auch  die  größeren, 
mit  etwas  helleren  Kernen  versehenen  Zellformen  mehr  und  mehr  zurück. 
An  den  Bändern  dieses  Bezirks  sind  dann  mehr  schlauchartige  enge  Wuche- 
rungen vorhanden  mit  geschichtetem  cylindrischen  Epithel,  dessen  Kerne 
dunkler  gefärbt  sind;  doch  läßt  diese  Schichtung  weiter  nach  außen  hin 
allmählich  nach.  In  den  benachbarten  Drüsen  der  sich  hier  anschließenden 
Schleimhaut  ist  teilweise  die  obere  Hälfte  von  dem  geschichteten  cylindrischen 
indifferenten  Epithel  eingenommen,  das  sich  scharf  gegen  die  Becherzellen 
.des  Fundus  absetzt;  an  anderen  Drüsen  aber  sieht  man  eine  mehr  gleich- 
mäßige Ausbildung  des  cylindrischen  Epithels,  in  dem  einzelne  granulierte 
(fuchsinophüe)  Zellen  auftreten,  die  auch  in  den  weiter  zentralwärts  gelegenen 
Drüsen  mit  stark  geschichtetem  Epithel,  das  stellenweise  den  Eindruck  macht, 
als  bestände  es  überhaupt  nur  aus  Stäbchenkernen,  an  den  etwas  lichteren 
Stellen  ganz  vereinzelt  und  zusammengedrückt  noch  zu  bemerken  sind. 
Zwischen  die  normale  Schleimhaut  und  die  aus  cystischen  Wucherungen  be- 
stehende Neubildung  ist  also  auf  beiden  Seiten  gleichsam  eine  intermediäre 
Zone  aus  Schläuchen  mit  geschichtetem  cylindrischen  Epithel  eingeschoben. 

Sehr  interessant  sind  nun  die  Drüsenveränderungen  an  der  anderen, 
dem  Stiele  pilzförmig  aufsitzenden  polypösen  Prominenz,  deren  Schleimhaut 
gegen  die  übrige  reichlich  um  die  Hälfte  verdickt  ist.  Die  meisten  Drüsen 
in  der  mittleren  Partie  besitzen  nur  in  ihrem  oberen  Drittel  ein  geschichtetes, 
cylindrisches ,  mit  stäbchenförmigen  Kernen  versehenes  Epithel,  das  keinen 
Schleim  mehr  bildet  und  etwas  verschieden  weit  nach  abwärts  gegen  das 
Bechersellenepithel  reicht.  Dort  wo  die  Schichtung  noch  nicht  so  hochgradig 
geworden  ist,  sieht  man  in  den  Zellen  nun  oft  Granula  auftreten,  die  sich  mit 
Eosin  dunkelrot,  nach  van  Gieson  leuchtend  gelbrot  färben  (cf.  Fig.  24).  Ebenso 
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erscheinen  sie  in  den  Drüsen,  welche  eine  beginnende  TJmwandlnng  ihres 
Epithels  aufweisen :  Dieses  wird  hier  schmaler,  die  Kerne  stehen  dichter,  die 
Becher  werden  stäbchenförmig  und  spärlich,  zwischen  ihnen  kommen  reich- 
licher Zellen  mit  dichtem  Protoplasma  und  einzelnen  der  oben  beschriebenen 
Granula  zum  Vorschein.  In  den  ersterwähnten  Drüsen,  deren  Epithel  stark 
geschichtet  ist,  ist  die  Grenze  gegen  das  normale  Becherzellenepithel  meist 
scharf;  nirgendwo  in  der  ganzen  Serie  reicht  das  veränderte  Epithel  bis  in 
den  Fundus.  Das  Zwischengewebe  ist  breit,  nur  in  den  äußeren  Schichten 
etwas  zellig  infiltriert. 

Ich  möchte  gleich  hier  auch  die  Beschreibung  des  kleinen  Polypen  ein- 
fugen. Dem  dünnen  Stiel  sitzt  eine  mächtige  Schleimhautkappe  auf,  die 
Mucosa  ist  hier  um  ein  mehrfaches  gegen  die  des  Stiels  verdickt  und  besteht 
aus  verzweigten,  untereinander  zusammenhängenden  drüsenartigen  Wuche- 
rungen, deren  dicker  geschichteter  Cylinderzellbelag  vielÜEUsh  die  vorher  be- 
schriebenen Granulabildungen  aufweist.  In  den  Bezirken  aber,  in  welchen 
die  Schichtung  des  Epithels  sehr  stark  wird,  fehlen  die  Kömer  völlig. 

An  den  Bändern  sind  vereinzelte  Fundi  der  Drüsen  noch  mit  Becher- 
zellen ausgekleidet.  Das  Zwischengewebe  ist  etwas  zellreich,  aber  schmal ;  die 
MuBc.  muc.  ist  intakt. 

In  der  anderen  Serie  des  erstbeschriebenen  Tumors  sieht  man  im  weeentlichen 
nur  die  mehr  cystischen  epithelialen  Wucherungen,  welche  in  weiten  Schläuchen 
die  Submucosa  ganz  di£Fus  durchsetzen.  An  der  Grenze  wird  die  Muse,  muc 
auch  durch  die  von  unten  und  seitlich  andrängenden  Tumorschläuche  zerstört; 
an  dieser  Stelle  wächst  auch,  da  der  Widerstand  hier  weggefallen  ist,  eine 
normale  Drüse  etwas  nach  abwärts. 

Epikrise:  Bei  dem  50jährigen  Individuum  fanden  sich  also  im 
Dickdarm  drei  epitheliale  Neubildungen,  von  denen  zwei  einen  exquisit 
maJignen  Charakter  hatten.  Von  dem  exstirpierten  Karzinom  stand  mir 
leider  kein  Material  zur  Verfügung.  Der  viel  höher  sitzende  größere 
polypöse  Tumor  ist  schon  seiner  Lage  nach  unzweifelhaft  als  eine  zweite 
primäre  Neubildung  zu  bezeichnen,  die  auf  der  einen  Seite  den  Beginn 
einer  karzinomatösen  Umwandlung  in  ausgezeichneter  Weise  erkennen 
läßt.  An  der  anderen  Seite  finden  sich  die  vorher  beschriebenen  inter- 
essanten EpithelveränderuDgen,  die  nur  den  oberen  Teil  der  Drüsen 
einnehmen,  so  daß  man  leicht  in  den  Irrtum  verfallen  könnte  anzu- 
nehmen,  sie  seien  von  einer  Seite  her  aus  dem  Karzinom  herüber  ge^ 
wuchert;  doch  ist  dies  durch  das  Auftreten  der  granulierten  Zellen 
absolut  auszuschließen.  Überdies  trennt  die  beiden  Partien  ein  tiefer, 
von  normaler  Schleimhaut  zu  beiden  Seiten  begrenzter  Spalt.  Daß  es 
andrerseits  nicht  etwa  hier  oben  vorhandene  versprengte  Keime  (Epithel* 
dystopien)  sind,  die  in  Wucherung  gerieten  und  das  normale  Epithel 
einfach  verdrängten,  geht  aus  der  deutlich  zu  beobachtenden  Umwand- 
lung des  Epithels  in  einigen  Drüsenschläuchen  und  aus  der  Vermebning 
desselben  in  den  unteren  Abschnitten  von  oben  bereits  stärker  rer- 
änderten Drüsen  hervor,  wobei  die  Zellen  ganz  schmal  werden,  die  Kerne 
basal,  noch  einreihig,  aber  sehr  dicht  nebeneinander  liegen  und  durch 
seitliche  Abplattung  noch  höher  werden,  und  wobei  im  Fundus  einzelne 
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granulierte  Zellen  entstehen,  die  den  übrigen  Drüsen  in  der  umgebenden 
normalen  Schleimhaut  ganz  fehlen.  Sie  verschwinden  mit  stärker  zu- 
nehmender Schichtung  des  Epithelbelags  wieder,  was  man  namentlich 
an  der  Grenze  des  Karzinoms  beobachten  kann.  Den  höchsten  Grad 
dieser  noch  auf  die  Schleimhaut  sich  beschränkenden  epithelialen  Wuche- 
rungen weist  der  kleine  Polyp  auf.  Sie  haben  zu  einer  sehr  starken 
Verdickung  der  Mucosa  geführt,  welche  gegen  die  des  Stiels  weit  vor- 
springt, und  deren  Ausdehnung  durch  die  polypöse  Beschaffenheit  des 
Tumors  offenbar  begünstigt  wurde.  Eine  nennenswerte  Veränderung 
des  Bindegewebes  fehlt. 

Diese  Tumoren  beweisen,  daß  das  sog.  indifferente  Cylinder- 
epithel  nicht  als  solches  vorher  bestanden  hat,  sondern  sich 
erst  entwickelt  und  zwar  in  erster  Linie  von  den  Schaltstücken  am 
Halse  aus.  Doch  kann  auch  der  ganze  Epithelbelag  eine  Verdichtung 
infolge  stärkerer  Proliferation  zeigen,  wobei  dann  auch  granulaführende 
Zellen  entstehen,  deren  Kömer  aber  bei  stärkerer  Wucherung  des 
Epithels  ausgestoßen  werden,  jedenfalls  verloren  gehen. 

Auch  am  Bande  des  beginnenden  Karzinoms  finden  wir  die  gleichen, 
wohl  als  Vorläufer  aufzufassenden  Epithelumwandlungen  in  den  Drüsen 
der  Schleimhaut,  und  zwar  nimmt  die  Schichtung  gegen  das  Karzinom 
immer  mehr  zu.  Dadurch,  daß  nun  in  diesen  Schläuchen  die  Epithel- 
veränderung noch  weiter  geht  und  sich  etwas  größere  Zellen  mit  mehr 
helleren,  ovalen  und  rundlichen  Kernen  ausbilden  und  dieses  offenbar 
noch  stärker  proliferationsfahige  Epithel  die  Oberhand  gewinnt,  entstehen 
weitere,  mehr  cystische  Bildungen,  die  dann  auch  in  die  Tiefe  wuchern. 
So  sehen  wir  also  in  diesem  Eall  eine  etappenweise  auftretende, 
immer  weiter  gebende  Umwandlung  des  ursprünglich 
normalen  Epithels  bis  zum  Karzinom,  wobei  zwischen 
den  einzelnen  Stadien  fließende  Übergänge  nachzuweisen 
sind,  ohnedaß  irgendwie  das  Bindegewebe  eine  besondere 
Bolle  dabei  spielte.  Es  finden  sich  in  ihm  lediglich  geringe  Ver- 
änderungen entzündlicher  Art  in  den  obersten  Schichten,  wie  man  sie 
bei  jedem  Polypen  schließlich  antrifft. 

Fall  45.  (L.-Nr.  1330/06.)  72 jähriger  Gepäckträger.  Todesursache: 
Verjauchtes  Karzinom  des  Pharyux. 

Im  Colon  asc.  kurz  unterhalb  der  Klappe  finden  sich  drei  kleine  flache 
graugefärbte  Schleimhantverdickungen ,  von  denen  die  umfangreichste  fast 
linsengroß  ist.  Zirka  6  cm  unter  diesen  drei  in  der  Querrichtung  des  Darms 
nebeneinanderliegenden  Wucherungen  ist  eine  flache  1,2  cm  breite  und  6  mm 
hohe  Schleimhautverdickung  entstanden,  die  an  einer  Seite  ganz  flach  in  die 
Mucosa  übergeht.  Etwa  8  cm  unterhalb  sitzt  einer  Falte  ein  9  mm  langer 
gestielter  Polyp  auf,  der  die  ihn  tragende  Leiste  an  der  ünterfläche  gleich* 
sam  umwuchert  hat.  Noch  etwas  weiter  abwärts  haftet  an  einem  bandartigen 
breiten  Stiel  eine  ca.  2  cm  breite  und  1  cm  dicke  polypöse  Schleimhaut- 
wucherung. 
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Mikroskopische  Untersuchung:  Von  dieser  letzsteren  und  swei 
flachen  Sohleimhautverdickungen  wurden  Serien  angefertigt. 

Die  Dicke  des  Schleimhautmantels  an  der  Kuppe  des  großen  Polypen 
beträgt  im  Schnitt  auf  der  einen  Seite  3  ^/^  j  auf  der  anderen  2  mm  (gegen 
die  ^/g  mm  messende  normale  Schleimhaut).  Auf  der  Seite  des  Durchschnitts, 
auf  welcher  die  Schleimhaut  die  größte  Dicke  besitzt,  reicht  diese  Verdickung 
viel  weiter  hinab  als  auf  der  anderen  und  legt  sich  über  die,  den  Stiel  über- 
ziehende normale  Schleimhaut  etwas  hinweg.  Sie  besteht  aus  gewucherten,  mit 
dickem,  cylindrischem,  geschichtetem  Epithel  ausgekleideten  verzweigten  Drüsen- 
schläuchen, deren  Lumen  fast  durchweg  eng  ist.  Schläuche  mit  Becherzellen 
sind  nur  in  der  Tiefe  an  den  nicht  so  weit  über  den  Stiel  hinabreichenden 
Rand  der  Schleimhautverdickung  anzutreffen  und  zwar  auch  nur  vermischt 
mit  cylindrischem  Epithel.  Die  Kerne  dieses  indifferenten  Cylinderepithels 
sind  trotz  der  Schichtung  etwas  oval;  ihr  Chromatin  ist  nicht  so  dicht  ge- 
lagert wie  beispielsweise  in  den  Kernen  der  früher  beschriebenen  indifferentes 
Epithel  führenden  Polypen. 

Die  in  dem  Winkel  liegenden  Drüsen  der  normalen  Mucosa  sind  er- 
weitert und  ganz  mit  Schleim  erfüllt,  die  übrige  Schleimhaut  ist  ziemlich 
atrophisch. 

Das  Zwischengewebe  ist  im  Bereich  der  verdickten  Schleimhautpartie 
stellenweise  stark  kleinzellig  infiltriert;  ein  erweiterter  Drüsenraum  ist  ganz 
mit  kleinen  runden  Zellen  ausgefüllt.  Die  Muse.  muc.  ist  auch  eine  Strecke 
weit  von  Rundzellen  mehr  oder  weniger  durchsetzt;  auch  mehr  zirkumskripte 
Follikelbildungen  fehlen  an  der  Spitze  nicht.  An  einer  Stelle  finden  sich 
nun  zwei  drüsenartige  Schläuche  in  dem  Bindegewebe  des  schmalen  Stieles 
unter  der  Muse.  muc. ;  ihnen  gegenüber  ist  auf  der  anderen  Seite  die  Sub- 
mucosa  von  kleinen  Rundzellen  leicht  streifig  durchsetzt,  es  finden  sich  hier 
auch  mehrere  kleine  Blutgefäße,  aber  keine  eigentliche  Gbanulationsgewebs- 
bildung.^) 

In  den  flachen  Adenombildungen  herrscht  auch  das  cylindrische  mäßig 
geschichtete  Epithel  vor;  das  Bindegewebe  ist  ebenfalls  reich  an  Bundzellen, 
die  auch  die  dünne  Muse.  muc.  streifig  durchsetzeiv  Diese  ist  allenthalben 
intakt.     Die  Submucosa  beteiligt  sich  nicht  an  der  Verdickung. 

Epikrise:  Bei  einem  72jährigen  Mann,  welcher  an  Pharynx- 
karzinom  starb,  fanden  sich  also  zahlreiche  Polypen  im  Darm,  von 
denen  der  größte  eine  starke  Wucherung  der  Schleimhaut,  deren 
Schläuche  an  einer  Stelle  in  die  Submucosa  einbrachen,  aufwies.  Dieser 
Befund  macht  die  Diagnose,  daß  es  sich  bereits  um  eine  karzinomatöse 
Umwandlung  des  Epithels  handelt,  sehr  wahrscheinlich,  wofür  auch  die 
etwas  abweichende  Beschaffenheit  der  Eemform  im  Vergleich  zu  der  bei 


^)  An  einer  Stelle  war  ein  interessanter  Nebenbefund  zu  erheben.  Die 
MuBcularis  einer  submukösen  Arterie  mäßigen  Kalibers  ist  hochgradig  TacnoUr 
gequollen,  wie  ich  das  früher  bereits  bei  der  Arteriitis  syphilitica  ausfuhr* 
lieh  beschrieben  habe  (Ziegleb's  Beitr.  Bd.  40).  Zugleich  ist  eine  ähnliche 
Vacuolenbildung  und  Quellnng  in  der  Längsmusoulatur  des  Darms  bezirksweiae 
zu  beobachten  bei  gleichzeitig  bestehender  Verbreiterung  des  bindegewebigen 
Stützgerüstes.  Dieses  gleichzeitige  Vorkommen  von  Quellnngszuständen  an 
der  glatten  Muskulatur  der  Arterie  und  des  Darms  beweißt,  daE  diese  Affek* 
tion  jedenfalls  nichts  Spezifisches  für  die  Arterienmedia  bildet,  was  ich  audi 
Mher  bereits  angenommen  hatte. 
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der  PolyposiB  beispielsweise  yoriEommenden  spricht.  Auch  dieser 
fall  beweist  wieder,  daß  erst  das  Epithel  sich  umwandelt 
und  dann  in  die  Tiefe  wuchert.  Von  einer  Art  embryo* 
nalen  Veränderung  des  Bindegewebes  ist  nichts  zu  be- 
merken. Zwischen  Muscularia  mucosae  und  Schleimhaut  ist  auch  «keine 
Granula tionsgewebsschicht  eingeschoben;  in  der  Mucosa  ist  das  Zwischen- 
gewebe nur  etwas  stärker  von  Lymphocyten  infiltriert. 

Fall  46.  (L.-Nr.  1365/06.)  72 jähriger  Markthelfer.  Todesursache: 
Fhthisis  pulm. 

Handbreit  über  dem  Anus  findet  sich  im  Eeotum  ein  gestielter  Tumor, 
dd^  in  der  Mitte  eine  tiefere  Einschnürung  besitzt. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  15 — 17):  Von  zwei 
dem  gehärteten  Polypen  entnommenen  Scheiben  wurden  Serien  von  XJbersichis- 
schnitten  angefertigt.  Seine  Breite  beträgt  im  Schnitt  1,3  cm.  Der  kurze 
Stiel  gabelt  sich  oben,  jeder  Zweig  ist  von  einer  mächtig  verdickten  Schleim* 
haut,  die  durch  einzelne  tiefe  Einschnitte  wieder  septiert  ist,  überzogen.  Die 
Drüsen  sind  von  einem  geschichteten  cylindrischen ,  mit  hohen  dunkel  ge- 
erbten stäbchenförmigen  Kernen  versehenen  Epithel  ausgekleidet,  an  einigen 
Drüsen  in  der  Mitte  ist  sehr  schön  der  Übergang  von  dem  Becherzellen- 
epithel in  das  geschichtete  zu  verfolgen  (cf.  Fig.  17).  Eine  zirkumskripte 
kleine  Stelle  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  durch  ganz  schmale  Bindegewebs- 
septen  getrennte  größere  Hohlräume  mit  einem  ganz  flachen  dünnen  lang- 
gestreckten Epithel  ausgestattet  sind,  das  unten  in  mehr  kubisches,  dichter 
stehendes  und  schließlich  in  cylindrisches  übergeht. 

Unter  den  überhängenden  Bändern  ist  in  den  tiefen  Winkeln  gegen  die 
normale  Schleimhaut  eine  mächtige  Schleimstauung  zustande  gekommen.  Hier 
finden  sich  einige  Schleimseeen,  in  die  das  geschichtete  Cylinderepithel  sich 
Torschiebt,  indem  es  sich  auf  der  freien  Bindegewebsfläche  ansiedelt.  Doch 
ist  auch  hier  eine  deutliche  Vermehrung  der  Zellen  in  situ  und  eine  dadurch 
bedingte  dichtere  Lagerung  der  Kerne,  die  sich  sogar  zu  schichten  beginnen, 
in  einigen  Drüsen  zu  konstatieren;  die  Becherbildungen  werden  dabei  spär- 
licher und  kleiner  (cf.  Fig.  16). 

An  der  einen  Serie  zeigt  sich  nun,  daß  an  zwei  Stellen  der  beiden  Stiel- 
homer eine  reichliche  Ansammlung  von  Leukocyten  eingetreten  ist,  die  an 
der  einen  Seite  in  das  blutreiche  Zwischengewebe  der  Mucosa  sich  einschiebt 
und  einige  Drüsenräume  völlig  ausfüllt,  auf  der  anderen  Seite  aber  das  Ge- 
webe vor  allen  Dingen  die  Muse.  mnc.  ganz  eingeschmolzen  hat.  Inmitten 
dieser  letzteren  kleinen  Absceßbildung  liegt  nun  eine  etwas  gefaltete  Epithel- 
membran, deren  aus  geschichteten  Epithelien  bestehende  Zellschicht  gegen  die 
Enden  hin  sich  verjüngt.  Sie  bildet  eine  breite,  nach  der  ebenfalls  infiltrierten 
Submucosa  hin  offene  Spange.  In  der  Umgebung  sind  einige  kleinere  Drüsen- 
räume ebenfalls  voll  Leukocyten  (cf.  Fig.  15). 

Epikrise:  In  den  drüsigen  Wucherungen  der  verdickten  Schleim- 
haut des  Polypen  sind  wieder  deutliche  Übergänge  von  Becherzellen- 
epithel in  das  geschichtete  Cylinderepithel  zu  beobachten.  Letzteres  dringt 
am  Rande  in  die  dort  vorhandenen  Schleimansammlungen,  in  welchen 
das  normale  Epithel  infolge  des  Verschlusses  zugrunde  gegangen  ist, 
ein^  sie  gleichsam  neu  epithelisierend.  An  zwei  Stellen  hat  nun  eine 
starke  reaktive  Anhäufung  von  Leukocyten  stattgefunden,  in  der  nch 
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ein  breites  spangenförmig  Dach  unten  offenes  Epithelband  findet,  dessen 
Form  mit  der  der  übrigen  hier  yorhaodenen  Driisenräame  nicht  überein* 
stimmt  und  das,  unterhalb  des  Niveaus  der  zerstörten  Muscularis  mucosae 
gelegen,  anscheinend  in  die  Tiefe  wuchert. 

Fall  47*  (L.-Nr.  298/03).  78 jähriger  Privatmann.  Todesursache: 
Marasmus  senilis.     Colitis  dysenterica. 

Im  obersten  Abachnitt  des  Bectum  ein  zehnpfennigstückgroßer,  annähernd 
kreisrunder,  mehrere  Millimeter  sich  über  die  Schleimhaut  erhebender 
Tumor,  dessen  Mitte  etwas  eingezogen  ist,  während  die  Ränder  allmählich 
gegen  die  Schleimhaut  abfallen.  In  seiner  Nähe  finden  sich  zwei  kleine 
gestielte  Polypen. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  18):  Durchschnitte 
durch  die  ganze  Geschwulst  zeigen,  daß  ihre  Ausdehnung  in  der  Submucosa 
weit  größer  ist  als  in  der  Muoosa  (2,15  cm  gegen  1,4  am  Schnittpraparat 
gemessen). 

Die  Neubildung  selbst  besteht  aus  vielfach  gewundenen,  große  Komplexe 
bildenden  Epithelbändern,  die  aus  geschichteten  zusammengedrängten  cylin- 
drischen  Zellen,  deren  lange  Kerne  sich  intensiv  färben,  zusammengesetzt  sind, 
und  die  gegen  die  normale  Schleimhaut  seitlich  andrängen.  Diese  selbst 
wird  durch  die  weit  in  die  Submucosa  sich  vorschiebende  Geschwulstbildung 
emporgehoben.     In  der  Mitte  ist  eine  leichte  ülceration  entstanden. 

Besonders  interessant  sind  die  in  der  Tiefe  gelegenen  Abschnitte  des 
Tumors,  welcher  in  der  Mitte  bereits  stellenweise  in  die  Muskulatur  ein* 
gewuchert  ist.  Man  sieht  hier  nämlich,  daß  die  Entwicklang  der  Torher 
erwähnten  Zellbänder,  deren  enorme  Faltung  an  die  von  Echinokokkus- 
membranen erinnert,  offenbar  in  großen  Hohlräumen  erfolgt  sein  muß,  die, 
in  der  Submucosa  befindlich,  der  Muskulatur  flach  angelegen  haben.  An 
diesen  tiefsten  Stellen  ist  teilweise  auch  noch  der  ursprüngliche  Zellbelag 
dieser  Käume  erhalten  geblieben:  er  besteht  aus  einem  schmalen,  scheinbar 
zusammenhängenden  Protoplasmaband  mit  rundlichen  hellgeförbten  kleinen 
Kernen,  welches  mitunter  von  seiner  Unterlage  etwas  abgehoben  dur<^ 
Massen  von  Zelldetritus  und  Sekret  hindurchzieht.  An  günstigen  Stellen  sind 
direkte  Übergänge  zu  der  anderen  Epithelform  zu  beobachten.  Zunächst 
ändert  sich  das  Verhalten  zur  Unterlage :  Das  Zellband  bildet  Falten  infolge 
des  durch  die  Zellvermehrung  bedingten  stärkeren  Längenwachstums.  Die  Zellen 
selbst  sind  dicht  aneinander  gerückt  und  schichten  sich  allmählich ;  der  noch 
hell  gebliebene  Kern  wird  mehr  oval.  Dies  steigert  sich  immer  mehr ;  durch 
die  zunehmende  Dichtigkeit  des  Chromatins  färbt  sich  der  Kern  immer 
dunkler  und  geht  allmählich  in  die  schmale  langgestreckte  Stäbchenform  über. 
Auch  ganz  zirkumskripte  kammartige  Erhebungen  durch  lokale  Zellwuche* 
rung  und  Schichtung  kann  man  hie  und  da  in  dem  platten  einfachen  Epithel- 
belag erkennen  (cf.  Fig.  18).  Dies  alles  spielt  sich  ab  in  einem  nicht  ver- 
änderten Bindegewebe  der  Submucosa,  das  in  den  höheren  Lagen  etwas  blut- 
reicher und  in  geringem  Maße  nur  von  zelligen  Elementen  durchsetzt  ist. 

An  den  beiden  Polypen,  von  denen  der  eine  sehr  lang  gestielt  ist, 
finden  sich  keine  besonderen  Veränderungen ;  an  dem  verdickten  Schleimhaut- 
knopf produzieren  die  bedeutend  erweiterten  Drüsen  reichlich  Schleim. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  im  vorliegenden  Falle  also  um  ein  in 
karzinomatöser  Umwandlung  begriffenes  Adenom,  das  vorwiegend  in  der 
Submucosa   sich   entwickelt   hat.    Das  Verhältnis   zur  Schleimhaut  ist 
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nicht  mehr  zu  eroiereo ;  interessant  sind  die  allmählichen  Übergänge  der 
platten  Epithelform  in  das  hohe  geschichtete  Cylinderepithel  innerhalb  der 
adenomatösen  Wncherung  ohne  hinzutretende  Bindegewebsverändernng. 

FaU  48.  (L.-Nr.  1469/07).  70jährig6  Witwe.  Tod  nach  Exstirpation 
eiaes  MammakarzinomrendivB.     Veijaachang  dar  Operationswunde. 

An  der  Yorderwand  des  Bectums  findet  sich  3  em  oberhalb  des  Amis 
ein  gestielter  Polyp  mit  geröteter,  blnmenkohlartiger  Oberfläche,  der  etwa  8  om 
hoch  and  1,5  cm  breit  ist. 

Mikroskopische  Untersnchung  (vgl.  Fig.  1  9):  An  einer  kleinen 
Serie  von  Übersichtsschnitten  durch  den  ganzen  Polypen  zeigt  sieb,  daE  die 
Drfisen  der  Schleimhant  ersetzt  sind  durch  stark  gewucherte,  mit  hohen,  leicht 
geschichteten,  oylindrischen  Epithelien  ausgestattete  Schläuche,  die  mit 
großen,  adenomavtigen,  sehr  unregelmäßig  gestalteten  Wuohemagen  in  der 
Ti^e  zwischen  den  anseinandergezenten  Besten  der  Muse.  inuc.  zusammen* 
hängen.  In  diesen  mit  Epithel  ausgekleideten  Hohlräumen  ist  außer  Detritus 
oft  eine  reichliche  Ansammlung  von  Leukooyten  zu  bemerken.  Stellenweise 
ist  hier  in  der  Tiefe  das  stark  infiltrierte  Gewebe  auch  eitrig  zerfallen.  In 
dem  nach  unten  zu  sich  verjüngenden,  sehr  gefößreichen  Stiel  des  Polypen 
sind  einige  mächtig  erweiterte  venöse  Bäume  ganz  ausgef&Ut  von  ein-  und 
polymorphkernigen  Bundzellen,  zwischen  denen  Bruchstücke  von  Epithelbändern 
nachzuweisen  sind,  deren  Kerne  hier  stark  vergrößert  und  mehr  kugelförmig 
sind,  während  die  Zellen  selbst  eine  sehr  unregelmäßige  Form  annehmen  und 
sogar  Ausläufer  treiben.  Diese  so  beschaffenen  Inhaltsmassen  reichen  in  den 
Gefäßen  ziemlich  weit  nach  abwärts;  doch  bleibt  das  untere  Ende  des  Stiels 
noch  frei. 

In  den  tiefen  Schleimhautbuchten  an  der  Basis  des  Stiels  hat  sich  reich- 
lich Schleim  angesammelt,  die  Drüsen  sind  hier  sehr  erweitert.  Bei  dem 
Übergang  der  Mucosa  auf  den  Polypen  treten  in  den  Drüsen  cylindrische, 
dicht  gedrängte,  chromatinreichere  Kerne  enthaltende  Zellen  auf;  dazwischen 
finden  sich  auch  schon  typische  Tumorschläuche. 

Epikrise:  Kleiner  Bectumpolyp  mit  karzinomatSser  Umwandlung 
und  stärkeren  Epithelverändemngen  in  der  noch  erhaltenen  Schleimhaut 
der  unteren  Abschnitte.  Von  besoDderem  Interesse  ist  die  Ausfüllung 
der  erweiterten  Venen  mit  Leukocyten  und  epithelialen  Elementen,  die 
wahrscheinlich  zum  Teil  wenigstens  intra  vitam  durch  einen  direkten 
Einbruch  der  eitrig  erweichten  Krebsmassen  in  die  Blutge&Be  hinein- 
gelangt sind  und  sich  dort  gut  erhalten  haben.  Metastasen  sind  noch 
nicht  zur  Entwicklung  gekommen. 

Fall  49.  (L.-Nr.  577/05).  80jährige  Witwe.  Todesursache:  Maras- 
mus senilis. 

Etwa  45  cm  unterhalb  der  Yalvula  Bauhini  findet  sich  über  der  Taenia 
omentalis  eine  an  der  Basis  etwa  zehnpfennigstückgroße,  im  ganzen  unregel- 
mäßig viereckig  gestaltete,  flach  aufsitzende  Verdickung  der  Schleimhaut, 
die  z.  T.  gegen  diese  schroff  abföUt,  z.  T.  mehr  allmählich  in  sie  übergeht. 
Oben  setzt  sie  sich  an  eine  nach  unten  hin  leioht  ausgebogene  Schleimhaut- 
falte wie  an  einen  Stiel  an.  Ihre  Oberfläche  ist  ziemlich  stark  gerötet  und 
im  allgemeinen  glatt. 

MikroskopischelJntersuchung:  An  Schnitten  aus  verschiedenen 
Stellen  «iner  Serie,  die  von  einer  quer  ans  dem  Tumor  und  der  angrenzenden 
March and,  Arbeiten  etc.   1.6.  ö 
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Schleimhaut  herausgenommenen  Scheif>e  angefertigt  wurde,  zeigt  sich,  daß  die 
Verdickung  hervorgerufen  wird  durch  eine  die  Mucosa  und  Snbmucosa  ein* 
nehmende  Neubildung,  durch  die  am  Band  die  Schleimhaut  stark  au%ebogen 
wird,  so  daß  sie  etwas  überhängt.  Sie  ist  durchsetzt  von  dichtgedrängten 
driisenartigen  epithelialen  Wucherungen,  die  difiFiis  die  Muse.  muc.  durch- 
brechen und  in  die  Submucosa  eindringen,  deren  unterste  Schicht  von 
großen  Schleimklumpen  eingenommen  wird.  Von  hier  aus  ziehen  breite,  von 
einem  dichten  Epithelbelag  umsäumte  Schleimstraßen  zur  Oberfläche.  Vielfach 
finden  sich  in  diesem  Bezirk  noch  annähernd  normale  Drüsenmündungen  in 
den  obersten  Schleimhautschichten;  an  ihr  Epithel  schließt  sich  ein  etwas 
anders  geartetes,  mit  großen  Kernen  versehenes  an,  das  nach  abwärts  immer 
dichter  wird  und  übergeht  in  ein  mehr  geschichtetes,  welches  einen  cylin- 
drischen,  leichtgekömten,  einen  dunklen  Kern  umschließenden  Protoplasmaleib 
besitzt,  an  dessen  Kuppe  hellere  Tröpfchen  auftreten.  In  der  Tiefe  hat  eine 
mächtige  Schleimproduktion  stattgefunden;  in  den  bis  an  die  Muskulatur 
reichenden  Schleimseen  sind  einzelne  Epithelinseln  suspendiert,  deren  Zellen 
an  Umfang  sehr  zugenommen  haben,  große  Kerne  besitzen,  viel&eh  aber 
auch,  namentlich  wenn  sie  mehr  einzeln,  nicht  in  kleinen  Verbänden  liegen, 
große  Vakuolen  enthalten  und  die  bekannte  Siegelringform  zeigen.  Außer- 
dem fmden  sich  in  diesen  Schleim  anhäufungen  Leukocyten  und  einige  eosino* 
phile  Zellen. 

Am  Bande  der  Neubildung  ist  in  einem  Bezirk  der  Schleimhaut  das 
sonst  ganz  aus  Becherzellen  bestehende  Epithel  der  Drüsenschläuche  ersetzt 
durch  ein  cylindrisches  breites  mit  großen  Kernen  ausgestattetes  Epithel.  Von 
einer  Bindegewebswucherung  ist  nichts  zu  bemerken. 

Epikrise:  Kleines  Carcinoma  gelatinosum  coli  mit  fortschreitender 
Epithelumwandlung  in  den  Drüsenschläuchen  am  Bande. 

Fall  60.  (L.-Nr.  127/01;  Diss.  Fall  15).  73  jähriger  Oberschaflöier.  Todes- 
ursache: Groupöse  Pneumonie.     Pemphigus  chron. 

Dicht  oberhalb  des  Anus  beginnt  an  der  vorderen  Bectalwand  in  GFestalt 
einer  polypösen  Prominenz  eine  flache  Wucherung  der  Schleimhaut,  die  sich 
nach  oben  hin  flächenhaft  ausbreitet  und  ohne  scharfen  Band  in  der  normalen 
Schleimhaut  sich  verliert. 

An  dem  gehärteten  Sammlungspräparat  ergaben  sich  folgende  Maße :  Die 
Länge  betrug  2,6  cm,  die  größte  Breite  2^1  cm,  die  Höhe  der  Geschwulst- 
bildung  an  der  analen  Seite  1,1  cm,  an  der  intestinalen  0,6  cm  von  der 
tiefen  Muskulatur  der  Darmwand  gerechnet.  Die  höchste,  dicht  über  dem 
Anus  gelegene  Stelle  des  Tumors  ist  zugleich  auch  die  schmälste.  Die  Hiant 
des  Anus  ist  mit  emporgewulstet ,  so  daß  die  Grenze  gegen  die  Geschwnlst- 
massen  noch  auf  der  steil  abfallenden  Seite  der  polypösen  Erhebung  liegt. 
Die  Wucherung  hat  hier  einen  etwas  blumenkohlartigen  Charakter,  ihre 
Bänder  hängen  nach  dem  Darm  zu  z.  T.  etwas  über.  Auch  oben,  wo  sich 
die  Neubildung  stark  abflacht,  hat  die  Oberfläche  einen  exquisit  höckrigen 
Bau;  nirgends  sind  XJlcerationen  zu  bemerken. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  20):  Von  einer  in 
der  Längsrichtung  des  Darms  der  Mitte  der  Geschwulst  entnommenen  Scheibe, 
fand  ich  bereits  20  große,  5  cm  lange,  von  dem  verstorbenen  Herrn  Prof.  8aX£& 
noch  angefertigte  Übersichtsschnitte  vor.  Von  dem  Best  des  Blocks  legte 
ich    dann  noch  eine   zusammenhängende  Serie  von.  80  Schnitten   an. 

Auf  allen  diesen  Schnitten  sieht  man  nun  zwei  völlig  getrennte  Kaninom- 
herde   von   etwas    verschiedenem  Aufbau,    die   durch    eine   ca.   5  mm    lange 
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TJlceraiionBfläche  getrennt  sind,  in  welcher  man  noch  vereinzelte  normale 
Driuenfondi  nachweisen  kann.  Sie  war  makroskopisch  verdeckt  durch  die 
überhängenden  polypösen  Tamormassen  der  an  der  analen  Seile  befindlichen 
Nenbildong.  Diese  besteht  aas  einer  durchschnittlich  3  mm  dicken  Wache* 
nmg  von  schmalen,  verzweigten,  mit  hohem  geschichteten  Gylinderepithel, 
dessen  lange  Kerne  sich  intensiv  färben,  ausgekleideten  drüsenartigen  Schläuchen, 
welche  sich  gegen  die  mit  Übergangsepithel  überzogene  Schleimhaut  des  Anus 
hoch  auftürmt.  Diese  selbst  wird  mit  emporgehoben  und  liegt  infolge  des 
Zurückdrängens  in  Falten  zusammengeschoben,  die  eine  Seite  der  Wulstung 
zu  zwei  Drittel  bekleidend.  An  der  Grenze  beider  Epithelarten  sind  die 
bindegewebigen  Zapfen  der  analen  Schleimhaut  verbreitert,  zellig  infiltriert  und 
werden  z.  T.  von  den  vordringenden  Gylinderzellschläuchen  eingenommen,  die 
unter  Zerstörung  des  Pflasterepithels  schließlich  an  die  Oberfläche  durchbrechen. 

Gegen  die  rectale  Seite  hin  hängen  rundliche,  z.  T.  gestielte,  im  Schnitt 
mitunter  freiliegende  Gewebsinsein,  die  aus  drüsigen  Wucherungen  mit  breitem 
Zell-  und  gefaßreichen  Zwischengewebe  bestehen,  über  die  ulcerierte  Fläche 
hinweg.  In  der  Tiefe  reicht  die  Neubildung  bis  nahe  an  die  Muskelmasse 
des  Sphincter  ani  int.  heran. 

Der  zweite  auf  allen  diesen  Schnitten  isolierte  Herd  bildet  eine  flach- 
hügelige Prominenz  von  durchschnittlich  1  bis  1,4  cm  Länge.  Bedingt  wird 
die  Vorwölbung  durch  das  Eindringen  der  drüsenartigen  Wucherungen  in  die 
Submucosa,  wo  diese  große  Krebskörper  bilden.  Ihr  Epithel  ist  ebenfalls 
geschichtet,  cylindrisch,  doch  in  der  Tiefe  nicht  ganz  so  unregelmäßig  an- 
geordnet, wie  in  der  zuerst  beschriebenen  analen  polypösen  Neubildung. 

Es  ist  interessant  zu  beobachten,  wie  nach  einem  ziemlich  breiten 
Durchbruch  der  Muse.  muc.  die  an  dieser  Stelle  eng  zusammengedrängten, 
aus  der  Mucosa  nach  abwärts  wachsenden  Schläuche  sich  fächerförmig  in 
der  ihnen  plötzlich  Baum  zur  Ausdehnung  gewährenden  Submucosa  ausbreiten, 
wodurch  die  Enden  der  Muse.  muc.  etwas  nach  oben  gehoben  werden. 
Weiter  nach  aufwärts  ist  die  anschließende  Schleimhaut  auf  eine  Strecke  von 
7  mm  verdickt;  in  ihrem  Bereich  finden  sich  ebenfalls  gewucherte  drüsige 
Schläuche,  die  mit  hohem  cylindrischen  Epithel,  dessen  Kern  aber  mehr  oval 
und  etwas  heller  gefärbt  ist,  ausgekleidet  sind  und  stellenweise  etwas  in  die 
Tiefe  vordringen.  Der  Protoplasmaleib  der  sie  bildenden  Zellen  ist  relativ 
groß;  sie  haben  einen  mehr  adenomartigen  Charakter,  namentlich  einige 
Schläuche  am  Bande,  die  auch  ein  einfacheres  Epithel  besitzen.  Von  einer 
Granulationsgewebswucherung  unter  oder  zwischen  diesen  Schläuchen  ist  nichts 
zu  bemerken ;  auch  treten  keine  erwähnenswerten  reaktiven  Veränderungen  im 
Bindegewebe  auf.  Weiter  nach  oben  hin  nimmt  die  Schleimhaut  die  gewöhn- 
liche Beschaffenheit  an.  Die  Drüsen,  soweit  sie  erhalten  sind,  bestehen  aus 
BecherzeUen  und  produzieren  eine  mäßige  Menge  Schleim. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  in  diesem  Falle  also  um  ein  flach 
ausgebreitetes  junges  Neoplasma,  das  aus  zwei  getrennten  Herden 
hervorgeht;  der  eine,  welcher  gegen  die  straffe  anale  Schleimhaut  wuchert, 
wobei  er  das  diese  überziehende  Übergangsepithel  zerstört,  türmt  sich 
zu  einer  polypösen  Erhebung  auf,  der  andere  hat  eine  flächenhafte 
Ausbreitung;  beide  werden  durch  eine  relativ  breite  Ulcerationsfläche, 
die  noch  Reste  normaler  Drüsen  einschließt,  getrennt.  Auch  in  der 
Tiefe  besteht  keine  Verbindung  zwischen  ihnen,  wenn  auch  von  dem 
flächenhaften  Earzinomherd  Ausläufer  nach  allen  Richtungen  bin  sich 
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ziemlich  weit  ausbreiten.  Im  Bereich  de»  letzteren  kann  man  sehr  gut 
die  DurchbrtLche  und  die  in  der  Submucosa  erfolgende  fächerartige 
Ausdehnung  der  Earzinomschläuche  beobachten,  wodurch  die  Mnscularia 
selbst  etwas  gehoben  wird,  ein  Befund,  welcher  vielfach  zum  Beweise 
eines  Einwuchems  von  unten  her  rerwertet  wird.  Weiter  nach  ftofwärta 
bleibt  die  karzinomatöse  Umwandlung  mehr  auf  die  Sehleimhaut  beschrSnkt ; 
die  Wucherung  hat  hier  einen  mehr  adenomartigen  Charakter,  beweist 
aber  ihre  Malignität  in  Form  breiter,  wenn  auch  nicht  sehr  tiefer  Ein- 
brüche in  die  Submucosa.  Die  Zellen  sind  hier  frischer,  ToUsaftiger, 
die  Entwicklung  offenbar  noch  relati?  jung.  Von  einer  einge« 
schobenen  Bindegewebsschicht  i»t  keine  Spur  zu  sehen, 
wie  überhaupt  das  Bindegewebe  sich  in  diesem  Teil  sehr  passir  rerhält. 
Die  Verdickung  beruht  allein  auf  der  Wucherung  der  Drttsenschläuche 
und  der  Hebung  der  Schleimhaut  durch  die  in  die  Submucosa  einge* 
drungenen  und  dort  sich  zu  mächtigen  zusammengesetzten  Knoten  ver- 
gröfiemden  Earzinomkörper. 

ZuaammenfaaMiig. 

Wenn  ich  diese  ganze  Gruppe  ron  Neubildungen  mit  der  Über- 
schrift „Beginnende  Karzinome '^  bezeichnet  habe,  so  geht  daraus  schon 
hervor,  daß  ich  den  Standpunkt  Bohbmann's,  welcher  annimmt,  dafi 
man  nicht  mehr  von  einem  Beginn  reden  kann,  sobald  man  den  karzi« 
nomatösen  Charakter  einer  Neubildung  festgestellt  hat,  nicht  Tertrete. 
Es  hängt  diese  Auffassung  Bobrmann's  mit  seiner  Stellung,  die  er  der 
Wachstumsfrage  gegenüber  einnimmt,  und  die  ich  ebenfalls  nicht  für 
richtig  halte,  zusammen.  Sie  ist  die  Folge  seiner  einseitigen  Unter- 
suchungen an  großen  exstirpierten  Magenkarzinomen.  Bobbmaitk  sieht 
eben  nur  wachsende  £[rebse,  da  er  vor  allen  Dingen  die  Epithelrer- 
änderung  nicht  anerkennt  Wenn  man  aber  derartige  Fälle  wie  die 
vorher  beschriebenen  zu  Gesicht  bekommt,  in  welchen  man  alle  Über- 
gänge vom  normalen  Epithel  zum  indifferenten  Cylinderepithel  und  weiter 
EU  dem  ganz  atypisch  gebauten  EDrebsepithtl  nebeneinander  beobachten 
kann,  so  muß  man  notgedrungen  eine  Umwandlung  des  Epithels  an- 
nehmen. Wie  sich  BoBBMAim  eigentlich  das  Zustandekommen  der  ver- 
schiedenen Formen  der  Karzinomzellen  in  einem  und  demselben  Tumor 
denkt,  ist  mir  nie  recht  klar  geworden ;  für  die  sehr  variierende  Morpho- 
logie der  einzelnen  Karzinomarten  reicht  seine  Erklärung,  dafi  sie  aus 
einer  zeitlich  verschiedenen  Ausschaltung  der  embryonalen  Keime  her- 
vorgingen, schwerlich  aus. 

RtBBERT  sucht  diesen  Beobachtungen  mehr  gerecht  zu  werden, 
allerdings  auch  nur  auf  Grund  der  Annahme,  daB  die  Adenome  und 
Polypen  Mißbildungen  darstellen,  die  infolgedessen  dem  Epithel  von 
vornherein  die  Möglichkeit  zu  einem  Kückschlag  in  die  „embryonale 
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Form"  bieten.  Ich  habe  in  dem  Abschnitt  über  Polyposis  dargelegti 
da8  meiner  Ansicht  nach  diese  Auffassung  nicht  haltbar  ist,  da  mit^ijf 
ia  der  normalen  Schleimhant  veränderte  Drüsen  auftreten  können,  derei^ 
Umwandlung  aus  dem  rorhandenen  Prüsenepithel  mit  Sicherheit  n^h^ 
weisbar  ist 

Wie  ich  schon  bei  Fall  31  eingehend  auseinandergesetzt  habe, 
wuchert  das  primäre,  k]:ebsig  umgewandelte  Epithel  nicht  in  das  Binder 
gewebe,  sondern  zunächst  dahin,  wo  es  den  geringsten  Widerstand 
findet,  im  obigen  Fall  also  in  die  cystischen  Hohlräume  des  Adenoms, 
Dies  widerspricht  durchaus  der  Auffassung  Bibbebt's,  nach  welcher  die 
ersten  Anf&nge  des  Karzinoms  eine  rudimentäre  Drttsenbildung  dar- 
stellen, wobei  dann  nach  dem  Einsprossen  in  die  Tiefe  das  Epithel 
sich  sekundär  erst  verändern  soll.  Wir  haben  in  obigem  Falle  kein 
indifferentes  Cylinderepithel  tot  uns,  dessen  Entstehung 
BiBBEBT  in  Adenomen  ja  für  möglich  hält,  sondern  eine  weiter- 
gehende karzinomatöse  Umwandlung,  wie  sie  nach  der  Ribbebti- 
sehen  Theorie  eigenHioh  erst  im  weiteren  Verlauf  des  Wachstums  ein- 
treten könnte.  Von  einer  eingeschobeneu  zelligen  Binde- 
gewebslage  habe  ich  nichts  bemerken  können,  eine  £e- 
aktion  beobachtete  ich  erst  dann,  wenn  die  Karzinomschläuche  in  die 
Submncoaa  vorgedrungen  waren.  Dann  ging  allerdings  mitunter  diese 
Veränderung  zum  Teil  wohl  infolge  sekundärer  Infektionen  so  weit,  daß 
stDlIenweise  eine  eitrige  Einschmelzung  des  Gewebes  zustande  kam,  durch 
die  sicher  ein  Teil  des  Karzinoms  eliminiert  werden  kann.  Diese 
Bildung  einer  Bundzelleninfiltration ,  die,  beiläufig  bemerkt,  wohl 
Ton  der  vorher  erwähnten  eitrigen  zu  unterscheiden  ist,  findet  sich 
auch  in  den  Metastasen,  wohl  der  klarste  Beweis  für  ihre  reaktive 
Katur  auf  die  toxische  Einwirkung  seitens  der  Karzinomzellen«  Doch 
kami  auch  jede  Veränderung  des  Bindegewebes  beim  be«- 
ginnenden  Karzinom  fehlen,  wie  Fall  36  einwandsfrei  lehrt. 
Eine  stärkere  Infiltration  Aer  Schleimihaut  mit  Rundzellen  ist  dem 
embryonalen  Zustande  des  Bindegewebes  bei  der  Drüsenentwickluqg 
aber  nicht  gleichzusetzen;  überhaupt  ist  es  durchaus  noch  strittig,  ob 
die  zellige  Umwandlung  des  Bindegewebes  der  Einsenkung  des  Epithel^ 
bei  der  normalen  Drüsenentwicklung  vorangeht,  viele  Befunde  sprechen 
eher  dafür,  daB  sie  ihr  koordiniert  oder  gar  subordiniert  ist,  worauf 
AxBBECHT  (1,  p.  91  ff.)  neuerdings  ja  auch  hingewiesen  hat. 

Auf  welche  Befunde  gründet  sich  nun  die  BiBBEBT^sche  Theorie? 
Zunächst  ist  zu  bemerken,  daß  Bibbebt  seine  HauptuntersuchijLngen  an 
Hantkarzinomen  gemacht  und  einfach  die  dort  gewonnenen  Erfahrungen 
auf  die  SchleimhautkrebBe  übertragen  hat,  ein  Verfahren,  gegen  das  schon 
Fetebsen  protestiert  hat  Die  Beispiele,  welche  Bibbebt  für  die  Entstehung 
der  Schleimhautkarzinome  gebracht  hat,  sind  meines  Erachtens  nicht  ge- 
eignet, seine  Ansicht  zu  stützen.   Denn  diese  von  ihm  beschriebenen  Krebse 
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gingen  ja  aas  Adenomen  und  Polypen  hervor,  in  welchen  nach  seiner  Meinung 
eio  Rückschlag  des  Epithels  schon  an  Ort  und  Stelle  möglich  ist;  von 
einer  besonderen  Bindegewebsschicht,  die  sich  eingeschoben  hätte,  ist  in 
Beiner  Schilderung  nichts  erwähnt,  fiel  dem  jüngst  beschriebenen  be- 
ginnenden Rectumkarzinom  von  9  Vi  mm  Durchmesser  legt  Ribbebt(L46) 
großes  Gewicht  auf  den  Austritt  von  Schleim  in  die  Lymphgefäße,  der 
den  Epithelien  den  Weg  bahnen  soll.  Er  nimmt  an,  daß  bei  Über- 
füllung der  Drüsenräume  mit  Sekret  dieses  in  das  Zwischengewebe 
dringe  und  so  einen  gilnstigen  Nährboden  für  das  Epithel  abgebe.  Bei 
seinen  mit  indifferentem  Cylinderepithel  ausgestatteten  Adenomen  waren 
an  yier  Stellen  direkte  kleine  Durchbrüche  der  Muscularis  mucosae  ent- 
standen; zugleich  war  dort  eine  Schleimansammlung  aufgetreten.  In 
der  Zeichnung  sieht  man  in  dem  Hohlraum  abgestoßene  und  nur  wenig 
seßhafte  Epithelien,  so  daß  ich  eher  schließen  möchte,  daß  das  Epithel 
Kugrunde  geht.  In  Analogie  mit  meinem  Fall  13  möchte  ich  Tielmehr 
annehmen,  daß  hier  rorher  Drüsenheterotopien  bestanden  haben,  die 
schleimig  degeneriert  sind,  wie  man  dies  oft  an  dem  in  die  l^efe  yer- 
lagerten  Epithel  beobachtet.  Natürlich  hätte  dieser  Schluß  zur  Yoraus- 
setzung,  daß  hier  Yorher  normale  Schleimhaut  vorhanden  gewesen  ist, 
deren  Epithel  sich  dann  später  umgewandelt  hat 

Bei  den  in  der  gleichen  Arbeit  von  RrBBEBT(146)  beschriebenen 
beginnenden  Portiokarzinomen  ist  die  Malignität  der  Epithelwuchemng 
doch  nicht  einwandsfrei  erwiesen !  Das  ist  ja  aber  auch  nach  Bibbebt's 
eigenem  Ausspruch  nicht  möglich;  denn  Je  mehr  man  sich  andrerseits 
dem  Beginn  der  Neubildung  nähert,  um  so  weniger  sind  die  Verände- 
rungen ausgesprochen,  und  im  ersten  Beginn  sieht  man,  soweit  man  dies 
bisher  beobachten  konnte,  nichts  anderes,  als  was  man  an  regenerierenden 
Epithelien  wahrnimmt''  (146,  p.  35).  Demnach  ist  eine  beginnende  Kaizi- 
nombildung  überhaupt  nicht  diagnostizierbar.  Trotzdem  sieht  Rtbbkrt 
diese  Fälle  als  incipiente  Krebse  an ;  seine  eigenen  Zweifel  bei  dem  fünften 
Fall  sucht  er  dadurch  zu  zerstreuen,  daß  er  schreibt:  „Der  klinische 
Verdacht  und  die  ausgedehnte,  wenn  auch  nicht  überall  ganz  so  intensire 
und  nicht  so  tief  reichende  Zellinfiltration  machen  es  wahrscheinlich'' 
(146,  p.  24).  Er  stützt  sich  also  hier  auf  das  Vorhandensein  der  Zell« 
Infiltration,  um  die  karzinomatöso  Natur  der  Erosionen  der  Portio,  die 
yorher  manchen  therapeutischen  Eingriff  iiber  sich  hatten  ergehen  lassen 
müssen,  zu  beweisen.  Sie  waren  „in  nicht  gewöhnlicher  Weise  mit 
Plattenepithel  überwachsen",  das  Epithel  reichte  in  die  zellreiche  Schicht 
hinein ;  da  nun  die  zellige  Infiltration  des  Bindegewebes  auch  an  der  Seite, 
wo  das  Epithel  noch  nicht  in  die  Tiefe  dringt,  vorhanden  ist,  so  schließt 
RiBBEBT,  daß  sie  der  krebsigen  Wucherung  vorausgeht  Nun  ist  es  eine 
alte  Erfahrung,  daß  sich  Karzinome  auch  auf  lupösem  Boden  entwickeln 
können,  offenbar  im  Anschluß  an  die  bei  dieser  Affektion  fast  regelmäßig 
zu  beobachtenden  atypischen  Epithelwucherungen,    Die  Frage  aber,  ob 
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die  obigen  Epithelveränderangen  überhaupt  nicht  einfach  atypische  Wnch»- 
roogen  sind,  wird  von  Eibbebt  gar  nicht  aufgeworfen.  Nach  seiner  De- 
finitioDy  die  er  bezüglich  der  Entstehung  des  Karzinoms  gibt,  sind  aber 
diese  beiden  in  Wirklichkeit  sehr  differenten  epithelialen  Veränderungen 
durch  nichts  im  histologischen  Bilde  zu  unterscheiden.  Denn  das  kann 
man  doch  dem  Epithel  nicht  ansehen,  ob  es  zum  Bindegewebe  später 
wieder  die  natürlichen  Beziehungen  gewinnen  wird,  was  ja  allein  nach 
JliBBEBT  das  Kriterium  der  atypischen  Epithelwucherung  bildet  Wie 
es  überhaupt  zustande  kommt,  daß  in  dem  einen  Fall  bei  der  chroni- 
schen Entzündung  das  Epithel  unabhängig  werden  soll,  im  anderen 
nicht,  das  kann  Sibbebi?  nicht  erklären;  denn  die  Angabe,  daß  das 
Bindegewebe  in  dem  einen  Fall  nicht  geeignet  sei,  mit  dem  Epithel  in 
funktionellen  Zusammenhang  zu  treten  und  seine  Proliferation  dadurch 
zu  hemmen,  bringt  uns  nicht  weiter !  Was  macht  denn  das  Bindegewebe 
dazu  ungeeignet?^  Meiner  Ansicht  nach  kann  die  Antwort  nur  lauten; 
Die  spezifische  Änderung  der  Epithelzelle!  Diese  Erwägung  wird 
auch  Bobbicann  dazu  geführt  haben  zu  verlangen,  daß  eine  embryonale 
2ielldystopie  vorhanden  sein  müsse,  von  der  die  Epithelwuchexung  dann 
ausgehe.  Man  braucht  eben  unbedingt  zur  Erklärung  ein  anderes  Epithel 
als  das  normale,  sonst  sitzt  man  fest.  Und  diese  ändere  Beschaffenheit 
des  Epithels  findet  auch  ihren  morphologischen  Ausdruck,  welcher  sich 
in  den  übrigen,  in  der  JEÜBBEBT'schen  Arbeit  (146)  angeführten  Fällen  auob 
deutlich  manifestiert;  so  sieht  man  ausgezeichnet  an  dem  unter  „f"  als 
beginnendes  Karzinom  beschriebenen  Präparat  und  in  dem  zweiten 
Tumor,  wie  die  Zellen  der  untersten  Epidermisschicht  ersetzt  sind  durch 
helle  KArzinomzellen,  welche  offenbar  einen  ganz  anderen  Charakter 
haben,  und  die  ich  als  in  situ  veränderte  Zellen  anspreche.  Und  doch 
soll  der  Bückschlag  erst  im  späteren  Verlauf  eintreten! 

Ribbebt's  Yorstadium  des  Karzinoms  deckt  sich  offenbar  mit  demi 
was  man  sonst  als  atypische  Epithelwucherung  bezeichnet.  Die  Seltenheit 
der  bei  chronischen  Entzündungen  zu  beobachtenden  malignen  Neubil- 
dungen spricht  gegen  die  Auffassung,  daß  die  atypischen  Epithelwuche- 
rungen allzu  leicht  in  krebsige  übergehen,  was  nach  der  BiBBEBx'schen 
Theorie  doch  das  Wahrscheinlichste  wäre.  R.  Meyeb(109)  hält  beide  Pro- 
zesse für  durchaus  verschieden,  wenn  sie  auch  nebeneinander  vorkommen. 
Andrerseits  beweisen  die  von  Meteb,  Lubabsch  und  Bobst  ausführlich 
beschriebenen  Drüsenheterotopien,  daß  überhaupt  das  Eindringen  in  die 
Tiefe  (nach  Art  der  embryonalen  Drüsenbildungen)  an  sich  nicht  als 
das  wesentliche  Moment  für  die  Diagnose  Karzinom  betrachtet  werdem 
darf.  Wollte  man  dieses  annehmen,  so  müßte  man  unbedingt  meineü 
Fall  13  beispielsweise  als  krebsige  Neubildung  bezeichnen.  Bei  ihm 
aber  gewinnt  in  der  Tat,  um  einen  BxBBEBx'schen  Ausdruck  zu  go- 
brauchen,  das  Epithel  eine  Art  physiologischer  Beziehung  zu  dem  Binde- 
gewebe, welches  einen  zellreichen  Mantel  um  die  Wucherungen  bildet. 
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obgleich  das  Epithel  im  BiRB£BT'«chen  Sinne  ein  indifferentes,  embiyo- 
nales  ist,  obgleich  es  in  der  Tiefe  liegt  und  aus  dem  normalen  Verbände 
ausgeschaltet  ist,  obgleich  es  seine  Stoffwechselprodnkte  nicht  ansstoBen 
kann.  Aber  es  fehlt  zu  der  krebsigen  Umwandlung  die  fandamentale 
Änderung  der  Zeile  selbst,  die  ;,yerwildernng  der  Form'^y  um  mit 
BoBST  zu  reden.  Bei  den  von  mir  beschriebenen  beginnenden  Ktm* 
nomen  sieht  man  aber  mit  aller  Deutlichkeit,  wie  eich  das  Epithd 
innerhalb  der  Schleimhaut  selbst  noch  umwandelt ;  man  sieht  bei  Fall  44 
das  normale  Epithel  des  Poljrpen  zu  indifferentem  werden  (adenomatöses 
Vorstadium),  dieses  sich  in  Krebsepithel  Tcrwandeln  xmd  dann  erst  in 
ctie  Tiefe  wuchern!  Man  beobachtet  also  eine  morphologische  Zell- 
änderung in  situ  und  zwar  in  allen  ihren  Phasen.  Ebenso  verhält  es 
sieh  bei  dem  sich  karzinomatös  umwandelnden  Magenadenom  (Fall  31)  u.  a* 
Kicht  die  Wucherung  in  die  Tiefe  ist  hier  das  Auffallende,  diese  findet 
nur  an  einer  beschränkten  Stelle  in  der  Mitte  statt,  sondern  die  weit 
aisgebreitete,  unregelmäßige,  wilde  Wucherung  der  EpiUielien  in  die 
Torhacidenen  Cysten  der  Schleimhaut  hinein,  ohne  dafi  eine  ein- 
geschobene (^ranulationsgewebsschicht  auch  nur  ange- 
deutet wäre.  Nur  da,  wo  die  Neubildung  nach  abwärts  wuchert, 
stellt  sich  die  Reaktion  des  Bindegewebes  ein  und  nimmt  sogar  einen 
gtark  entzündlichen  Charakter  an.  Dasselbe  war  auch  in  den  anderen 
Fällen  nicht  selten  zu  beobachten,  und  man  kann  diese  Erscheinung 
schließlich  doch  nur  auf  eine  Ton  den  Tcränderten  Epithelzellen  aus- 
geübte chemotaktische  bzw.  toxische  Wirkung  zurückführen  ond  als 
einen  wenn  auch  uovollkomroenen  Versuch  der  Abwehr  seitens  des 
Organismus  deuten. 

Daß  bei  der  weiteren  Entwicklung  des  Karzinoms  das  Bindegewebe 
zu  den  eindringenden  epithelialen  Röhren  Stellung  nimmt  und  mitwächst, 
int  klar;  woher  sollte  sonst  die  Metastase  ihrStroma  bekommen?  Auch 
ist  der  Anteil,  den  das  Bindegewebe  an  der  Tumorbüdung  nimmt,  früher 
schon  gevHirdigt,  aber  nicht  als  das  Wesentlicdie  angesehen  worden. 
Beim  Scirrhus  tritt  die  Bindegewebs?nicherung  ja  überhaupt  in  den 
Vordergrund  und  schränkt  das  Bpithelwachstum  in  ganz  erheblichem 
Maße  ein.  Warum  bei  dieser  Geschwulstform  durch  den  Einfluß  der 
Karzinomzellen  das  Bindegewebe  in  so  excessiver  Weise  proliferiert,  will 
ich  hier  nicht  erörtern ;  jedenfalls  bildet  die  Tatsache,  daß  durch  die  Binde- 
gewebsentwioklung  überhaupt  die  Wucherung  des  Epithels  gehindert  wird, 
ein  Moment,  das  nur  schwer  mit  der  RmBEBT'schen  Theorie  in  Einklang 
m  briogen  ist.  Ribbebt  selbst  hat  dies  audi  empfunden ;  er  versucht,  einen 
Ausgleich  zu  schaffen,  indem  er  schreibt:  „Aber  der  Umstand,  daB  die  Binde* 
gewebswucherung  nur  anfangs  dem  EpiÖiel  Torausgeht,  später  bei  zunächst 
noch  vorhandener  zelliger  Infiltration  nur  noch  nachfolgt,  um  endlich 
vrie  diese  oft  ganz  nachzulassen,  zeigt  ims,  daB  es  sich  bei  dem  ge- 
äderten Wadistum  um  einen  mehr  und  mehr  herrortretenden  Nachlafi 
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der  Reaktion  des  Körpers  oder  mit  anderen  Worten  um  eine  zunehmende 
Angewöhnung  der  Gewebe  an  das  Gift  handelt,  das  schließlich  keinen 
JEändruck  mehr  auf  die  übrigen  Zellen  macht.  Damit  taWt  dann  die 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  abschließende  Bindegewebswucherung  fort, 
die  immerhin^  wenn  sie  auch  die  ständige  iSeubildung  der  Epithelien 
nicht  hindern  kann,  doch  eine  Yerlangsamung  des  Wachstums  mit  sich 
bringt  und  das  um  so  mehr,  je  mehr  sich  das  Verhältnis  zwischen  beiden 
Bestandteilen  anfanglich  noch  dem  der  Adenome  oder  der  normalen 
DrQsengenese  nlQiert^  (147,  p.  1694).  Während  also  sonst  Bibbebt 
stets  behauptet,  daß  durch  die  Bindegewebsumwandlung 
erst  die  Epithelproliferation  ausgelöst  wird,  sagt  er  hier, 
daß  das  Epithelwachstum  durch  die  Bindegewebswuche^ 
rung  gehemmt  werde.  Man  sieht  also,  wie  bei  dem  Versuch,  den 
verschiedenen  Befunden  gerecht  zu  werden,  Ribbebt  selbst  durch  seine 
nieorie  in  unauflösliche  Widersprüche  ^ch  Terwickelt.  Er  bat  damit 
selbst  seine  Ansicht  eigentlich  völlig  widerlegt. 

Einige  gute  beginnende  Drüsenkrebse  sind  beim  Uterus  neuerdings 
beeehrieben  worden.  So  fand  Doga  (28)  in  der  hyperplastischen  Schleim- 
haut bei  diffusem  Myom  Inseln  von  Drüsen  mit  geschichtetem  Epithel^ 
während  bet  den  meisten  der  cystisch  erweiterten  Drüsen  die  Epithel- 
auskleidung einschichtig  geblieben  war.  An  einer  Stelle  hatte  sich  nun 
aus  einer  der  ersterwähnten  Drüsen  eine  solide  epitheliale  Masse  ge- 
bildet, die  in  einige  andere  Fundi  eingebrochen  und  deutlich  karzi- 
nomatös  war.  Auch  dieser  Fall  zeigt,  wie  sich  an  stärker  proliferieren- 
des Drüsenepithel  eine  Karzinombildung  anschließen  kann,  die  nicht 
einfach  in  die  Tiefe  hineinsproßt,  sondern  direkt  an  Ort  und  Stelle 
durch  eine  Änderung  der  Epithelien  in  eine  solide  Masse  übergeht, 
welche  dann  in  die  benachbarten  Drüsen  einbricht. 

Auch  Sitz£kfbey(166)  teilt  einen  Fall  mit,  bei  welchem  im  Anschluß 
an  eine  Pyometra  eine  fast  totale  Umwandlung  des  Cylinderepithels  in 
Plattenepithel  eingetreten  war.  Mehrfach  fanden  sich  Zapfenbildungen, 
die  in  das  darunter  liegende  kleinzellig  infiltrierte  Gewebe  eindrangen. 
Häufiger  als  diese  „Plattenepithelkarzinomanfange"  waren  ganz  isolierte 
krebsige  Umwandlungen  der  Drüsenfundi  zu  beobachten,  deren  Epithel 
sich  schichtete  und  nach  Durchbruch  der  Membrana  propria  in  Form 
Yon  Strängen,  welche  sich  zu  netzartigen  Bildungen  yereinigten,  weiter- 
wucherten. Man  sieht  auch  bei  diesem  Fall,  der  ausgezeichnet  die 
plurizentrische  Entwicklung  des  Karzinoms  beweist,  wie  zuerst  die 
Epitheländerung  in  den  Drüsen  selbst  auftritt. 

Dasselbe  erwähnt  von  Notthaft  (112)  bei  einem  ganz  jungen  Karzinom 
der  Cervix  uteri.  Aber  auch  bei  einem  beginnenden  Blasenkarzinom 
fand  er,  daß  sich  die  Epithelzapfen  nicht  nur  scharf  gegen  das  Binde- 
gewebe absetzten,  die  Lamellen  des  letzteren  waren  sogar  deutlich  kom- 
primiert!   „Da,  wo  der  karzinomatöse  Prozeß  beginnt,  fehlt  jede  klein- 
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zellige  Infiltration  vollständig^  (113,  p.  560).  Eindentiger  kann  ein  Be- 
fund wohl  nicht  sein! 

Gerade  bei  den  zunächst  gutartigen  papillären  Neubildungen  der 
Harnblase  läßt  sich  oft  deutlich  nachweisen,  daß  durch  ein  direktes 
Einwachsen  des  Epithels  in  die  Lymphbahnen  des  bindegewebigen  Stiels 
diese  Tumoren  in  die  destruierende  Qeschwulstform  übergehen.  Aber 
auch  die  Ausbildung  der  zottigen  Wucherungen  selbst  ist  an  eine  primäre 
Veränderung  des  Oberflächenepithels  geknüpft,  welches  zu  proliferieren 
beginnt.  Es  verdickt  sich  und  bildet  infolge  seiner  Ausdehnung  Fal- 
tungen, so  daß  Einsenkungen  und  knospenartige  Yorsprünge  entstehen, 
in  die  das  zunächst  unveränderte  Bindegewebe  mit  hineingezogen  wird, 
wie  das  namentlich  Wendel  (183)  in  sehr  instruktiver  Weise  dargestellt 
hat.  Erst  im  Anschluß  an  diese  primären  Wachstumsvorgänge  im 
Epithel  erfolgt  eine  Wucherung  des  Bindegewebes;  es  ist  nicht  etwa 
umgekehrt,  daß  das  wuchernde  Bindegewebe  das  Epithel  vorwölbte  und 
dadurch  zur  Proliferation  erst  anreizte. 

Es  geht  übrigens  auch  aus  diesen,  in  diesem  Kapitel  niedergelegten 
Beobachtungen  hervor,  daß  die  Karzinome  doch  häufiger  aus  Adenomen 
und  Polypen  sich  entwickeln,  als  man  neuerdings  anzunehmen  geneigt  ist 

Es  bleibt  noch  übrig  die  Wachstumsverhütnisse  an  größeren  Karzi- 
nomen zu  untersuchen. 


Kapitel  3. 

Yorgeschrittene  Karzinome  des  Magens  und  des  Darms. 


Karzinome  des  Magens. 

Fall  51.  (L.-Nr.  599/05).  46  jähriger  Haurer.  Todesursache :  Carcinoma 
ventrictili  (partis  pyloricae).     Verbreitete  Metastasen. 

Der  Pylomsteil  des  Magens  wird  in  großer  Ansdehnnng  und  in  seinem 
ganzen  umfange  eingenommen  yon  einer  Menge  größerer  und  kleinerer  Yor- 
wolbungen  mit  glatter  Oberfläche^  durch  die  der  Pylorus  sehr  verengt  wird. 
Die  Magenwand  ist  innerhalb  des  Bereichs   dieser  Veränderungen  sehr  dick. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  obersten  Schichten  der 
Terdickten  Schleimhaut  sind  stark  kadaverös  verändert,  so  daß  nur  noch  ihre 
gröbere  Struktur  zu  erkennen  ist.  In  der  Tiefe  finden  sich  Stränge  und 
schmale  Schläuche  mit  dunklem  Epithel,  außerdem  aber  auch  di£Pns  verstreute, 
einzeln  liegende,  polygonal  gestaltete  und  mit  dunklem  Kern  versehene 
Epiihelzellen.  Die  Muse.  mno.  ist  in  ein  Flechtwerk  aufgelöst,  von  dem  aus 
stärkere  Balken  in  die  Schleimhaut  einstrahlen.  In  der  Submucosa  hat  eine 
sehr  reichliche  Entwicklung  von  Bindegewebe  stattgefunden:  Jüngere  zell- 
reicbere  Herdchen  mit  eingelagerten  vereinzelten  z.  T.  auch  kleine  Stränge 
bildenden  Epithelien  wechseln  mit  derben  faserigen  Stellen,  in  denen  nur 
kleine  Epithelnester  zu  bemerken  sind. 

Epikrise:  Karzinom  des  Pylorus  ohne  Ulceration  anscheinend 
aus  einem  Adenom  hervorgegangen.  Scirrhöse  Umwandlung  der  Sub- 
mucosa. 

Fall  52.  48  jährige  Frau.  Stark  stenosierendes  Karzinom  des  Pylorus, 
am  20./I.  06  in  der  chir.  Klinik  exstirpiert,  in  deren  Sammlung  sich  das 
makroskopische  Präparat  befindet. 

Mikroskopisoheüntersuchung:  Vier  Stellen  des  Karzinoms  wurden 
z.  T.  an  Schnittseri^i  untersucht. 

Die  Neubildung  besteht  aus  soliden,  durch  große,  polygonale,  epitheliale 
Zellen  gebildeten  Strängen,  die  im  Bereiche  des  eigentlichen  Tumors  eine 
ziemlich  gleichmäßige  Masse  bilden.  Gegen  den  Hand  der  normalen  Schleim- 
haut wächst  das  Karzinom  infiltrierend  zwischen  die  Drüsen,  diese  kom- 
primierend; an  einer  Stelle  legt  es  sich  über  die  Schleimhaut  zapfenartig 
hinweg. 
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Bemerkenswert  ist  nun  die  weite  Ausbreitung  des  Neoplasmas  in  den 
Lymphgefäßen.  In  der  Snbmucosa,  welche  stark  ödematös  durchtränkt  ist, 
zwischen  den  Muskelbündeln  der  Muscularis,  in  der  Subserosa  trifft  man 
weite  Lymphgefäße,  die  mit  Karzinomzellen  angefällt  sind.  Die  Schleimhaut 
selbst  ist  in  der  Umgebung  des  Tumors  sehr  faltig;  auch  in  ihr  sieht  man 
kleine,  aus  Krebszellen  bestehende  Herdchen,  die  meist  sehr  deutlich  mit  der 
am  Boden  der  Schleimhaut  parallel  der  Muse.  muc.  verlaufenden  Lymph- 
bahn zusammenhängen,  wenn  auch  die  Verbindung  oft  so  schräg  ist,  daß 
anscheinend  die  Herde  ganz  isoliert  in  der  Mitte  der  Mucosa  liegen.  Li  noch 
weiterer  Entfernung  ist  eine  ausgedehnte  Injektion  der  Lymphgefäße  doroh 
Karzinomzellen  zustande  gekommen.  Die  größten  Komplexe  finden  sich  in 
der  direkt  unter  der  Muse.  muc.  befindlichen,  ihr  parallel  verlaufenden  Lymph- 
bahn; von  hier  aus  ziehen  die  epithelialen  Stränge  schräg  oder  senkrecht  in 
die  Höhe  durch  die  Muse.  muc.  z.  T.  in  die  Follikel,  z.  T.  auch  denselben 
entlang  in  die  Schleimhaut  zwischen  die  Drüsen,  in  ihrer  Anordnung  ans- 
gefüllten  Drüsensohläachen  gleiehend.  Auch  ein  in  einem  anderen  Ptftpsrat 
auftauchender,  anscheinend  autochthoner  Krebsherd  ist  wohl  auf  analoge 
Weise  zu  erklären ;  die  genaue  Feststellung  seines  Verhaltens  zu  den  Lymph- 
bahnen war  aus  technischen  Gründen  nicht  mehr  möglich. 

Epikrise:  Carcinoma  pylori  solidum  mit  einer  ausgedehnten  Ver- 
breitung in  den  Lymphbahnen  aller  Magenscfaichten. 

Va31  53.  47  jährige  Frau«  Carcinoma  pylori,  am  15./L  06  in  der  chir. 
Klinik  exstirpiert.  An  dem  in  der  <U>rtigen  Sammlung  befindlichen  Präparat 
wird  der  Fylorus  verschlossen  durdi  einen  dicken,  in  ihn  vorragendoi  Karanom- 
zapfen.  Gegen  den  Fundus  hin  finden  sich  an  der  kleinen  Kurvatur  flache, 
höckrige,  aus  einaelnen  Zotten  bestehende  Wucherungen. 

Mikroskopisohe  Untersuchung:  Der  letzterwähnten  Stelle  wurde 
eine  kleine  Scheibe  entnommen.  An  dem  Sohnitt  zeigt  sieh,  daß  ea  aich  «m 
ein  Adenokarzinom  handelt,  welohei  durchaus  polypös  gebaut  ist,  indem  die 
dicke,  die  Schleimhaut  einnehmende  und  aus  drüsenartigeii  Schläuchen  zu* 
sammengesetzte  Neubildung  in  einzelne,  durch  tiefe  Einsohnitte  getrennte 
Sektoren  zerfallt.  Die  Muse.  mtuc.  ist  nur  an  einer  Stelle  draott  einen  in 
sie  eindringenden  Schlauch  zur  Hälfte  durchbrochen.  Gegen  die  normale 
Schleimhaut  ist  die  Grenze  scharf,  an  den  Berührungsstellen  beid^  Epithel« 
arten  stoßen  diese  unvermittelt  aneinander.  Die  Drüsen  der  normalen  Mucosa 
selbst  zeigen  keine  besonderen  WuchemngsersoheinungeB. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  polyposnm  pylori. 

Fall  54.  44jährige  Frau.  Ziemlich  großes,  ulceriertes ,  stark  steno- 
sierendes  Pyloruskarzinom ,  am  lO./I.  06  in  der  chir.  Klinik  ezstirpiert,  in 
deren  Sammlung  sich  das  makroskopische  Präparat  befindet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Das  Karanom  wurde  an  vier 
Stellen  untersucht.  Es  hatte  meist  den  Qharakter  des  Oaromoma  solidum 
mit  fltellenweisem  Übergang  in  die  di£Ease  Form.  An  allen  Prl^araten  dringt 
es  in  der  Submucosa  unter  die  Schleimhaut  weifcer  vor,  diaee  emporhebend, 
ohne  aber  die  Muse.  m,ue.  zu  durchbrechen.  AufiaUend  bt  die  etarks  Ent- 
wicklung der  Follikel,  die  im  Lmem  mächtige  Keimaentren  bergen,  in  der 
Schleimhaut  an  der  Stelle,  wo  das  Karzinom  in  der  Submucosa  sich  weiter 
vorgesohoben  hat.  Audi  hier  ist  es  am  Bande  an  einer  starken  Keaktion 
gekommen ;  es  hat  sich  ein  zellräches  Grannlatioosgewebe  beeondtts  um  die 
am  weitesten  vorgedrungenen  Herdchen  entwickelt,   welches   aufßillend  reich 
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ist  an  eonnophilen  Zellen,  die  vielfach  zwei  Kerne  besitzen.  Sie  finden  sich 
auch  weiter  innerhalb  des  Karzinoms,  das  in  der  Mitte  in  großer  Ansdebnong 
nekrotisch  ist.  ^) 

Die  Schleimhaut  selbst  nimmt  an  Dicke  gegen  das  Karzinom  hin  be- 
trächtlich za;  es  finden  sich  geradezu  adenomartige  und  zottige  Bildungen: 
Die  Drüsen  sind  vielfach  geschlängelt  und  treiben  Sprossen ;  über  der  Schleim- 
haut liegen  Gruppen  von  Querschnitten  zottiger  Wucherungen,  die  von  einem 
einfachen  Cylinderepithel  überzogen  werden.  An  einem  anderen  PrSplirat  be- 
obachtet man  einige  in  dem  Bereich  des  Karzinoms  gelegene  Drüsenschläuche, 
deren  Zellen  weiter  auseinandergerückt,  mehr  kubisch  sind  und  einen  großen 
runden  Kern  besitzen,  der  oft  mit  zwei  Kemkörperchen  ausgestattet  ist,  die 
sich  ähnlich  wie  die  der  noch  größeren  Karzinomkerne  mit  Eosin  stärker 
färben,  während  die  gewöhnlichen  Drüsenzellkerne  einen  mehr  dunkelblauen 
kleineren  Kudeolus  haben.  Das  CShromatingerüst  der  letzteren  ist  auch  dicker 
als  das  der  vorhererwähnten  mehr  blasigen  Kerne,  die  auch  in  dieser  Be» 
Ziehung  mehr  denen  des  Karzinoms  Reichen,  welche  z.  T.  wahre  Kiesenkeme 
bilden.  Die  Schleimhaut  läuft  zugeschärft  gegen  die  ülceration  aus,  die  sich 
noch  etwas  auf  die  wallartige  Erhebung  ausgedehnt  hat. 

Epikrise:  Carcinoma  sofidum  partim  diffusum  pylori.  Infiltrieren- 
des TVaehstum.  In  der  umgebenden  Schleimhaut  findet  sich  eine  starke 
Wacbemng  der  Drüsen  und  eine  Bildung  von  Zotten,  die  aber  mit  einem 
normalen  Epithel  bekleidet  sind.  Stellenweise  ist  eine  Umwandlung  des 
Epithelbelags  der  innerhalb  des  Karzinoms  gelegenen  Drüsenschlauche 
zu  bemerken,  dessen  Zellen  ähnlich  denen  des  Karzinoms  selbst  werden. 
Dieses  ist  in  der  Tiefe  ausgedehnt  nekrotisiert ;  in  seiner  Umgebung  ist 
eine  starke  reaktive  Entzündung  aufgetreten  mit  auffallend  vielen 
eosinophilen  Zellen,  die  aber  dort  bedeutend  reichlicher  sind  als  in  der 
Nähe  der  Nekrosen  oder  innerhalb  derselben. 

Fall  55,  45  jährige  Frau.  Kleines,  stark  ulceriertes,  nahe  dem  Pylorus 
gelegenes  Magenkarzinom,  am  IB./I.  06  in  der  chir.  Klinik  exstirpiert,  in 
deren  Sammlung  sich  das  Präparat  befindet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Eine  Scheibe  des  Karzinoms,  die 
einen  größeren  Teil  der  umgebenden  Schleimhaut  umfaßte,  wurde  an  einw 
kleinen  Schnittserie  untersucht.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  in  diesem  Falle 
wenig  beteiligt,  insofern  als  sie  keinerlei  Wucherungserscheinungen  aufweist. 
Das  Karzinom  besteht  aus  drüsenartigen  Schläuchen  mit  meist  einfachem  Epithel ; 
es  dringt  ziemlich  geschlossen  vor,  bricht  von  unten  her  breit  in  die  Schleim- 
haut ein  und  drängt  die  oberen  Abschnitte  der  Drüsen  etwas  empor,  wodurch 
diese  ähnlich  einem  Harmonikabalg  zusammengeschoben  werden.  In  die 
Drüsen  selbst  wächst  das  Karzinom  nicht  ein ;  diese  gehen  vielmehr  atrophisch 
mgrunde. 

^)  ^Sl*  Käppis  ,  Hochgradige  Eosinophilie  des  Blutes  bei  malignem  Tumor 
der  rechten  Lunge.     Münch.  Med.  Woch.  07.  Nr.  18  S.  881. 

K.  fand,  daß  intra  vitam  sehr  zahlreiche  eosinophile  neben  neutrophilen 
Zellen  im  Blute  vorhanden  waren;  er  nimmt  an,  daß  durch  die  Nekrosen 
des  Tumors  Stoffe  entstehen,  die  einerseits  das  Knochenmark  anregen  zur 
Bildung  dieser  Zellen,  andrerseits  aber  positiv  chemotaktisch  auf  sie  wirken. 
Im  Knochenmark  waren  reichlich  eosinophile  Myelocyten  nachweisbar,  also 
die  Vorstufen  der  eosinophilen  Leukocyten. 
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Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  pylori  mit  sektLndären  Ein«< 
brächen  in  die  Schleimhaut. 

Fall  56.  48  jährige  Frau.  In  der  chir.  Klinik  reseziertes  Carcinoma 
pylori,  welches,  nach  der  Härtung  dorchschnitten,  den  Pyloras  stark  einengt. 
Die  Wand  ist  verdickt  und  von  weißlichen,  aus  einzelnen  kleinen  Herdchen 
zusammengesetzten  Geschwulstmassen ,  die  auch  gegen  die  Muskulatur  vor- 
dringen, in  einer  Breite  von  ca.  5  mm  durchsetzt.  Auch  das  Duodenum 
scheint  ziemlich  weit  infiltriert  zu  sein.  In  der  Mitte  des  verdickten  Teiles 
der  Magenwand  ist  die  Oberfläche  leicht  ulceriert  und  stark  gerötet. 

32  Stunden  nach  der  Operation  starb  die  Frau  an  eitriger  Peritonitis, 
die  infolge  des  Durchschneidens  einer  Naht  am  Duodenum  entstanden  war 
(L.-Nr.  195/07). 

Mikroskopische  Untersuchung:  Vier  verschiedene  Stellen  des 
Tumors  wurden  an  Schnittserien  untersucht.  Die  Neubildung  setzt  sich  zu* 
sammen  aus  schlauchartigen  Wucherungen,  die  aus  größeren  unregelmäßig  ge- 
schichteten epithelialen  Zellen  bestehen.  Bemerkenswert  ist,  daß  an  swei 
Stellen  von  den  tiefer  unter  der  TJlceration  gelegenen  Teilen  des  Tumors  die 
Karzinomschläuohe  durch  die  Muse.  muc.  quer  hindurchbrechen  und  in  die 
Schleimhaut  vordringen,  wodurch  die  Kuppe  des  aus  normaler  Schleimhaut 
bestehenden  aufgeworfenen  Randes  gleichsam  demarkiert  wird.  Die  Mucosa 
selbst  weist  keine  Wuchemngserscheinungen  auf.  Auch  in  die  Submucosa 
des  Duodenum  ist  das  Karzinom  eingewachsen. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  pylori  mit  sekundärem  Eän* 

wuchern  in  die  Schleimhaut 

Fall  57.  (J.-Nr.  139/05).  59  jähriger  Ziegelarbeiter.  Am  l./VII.  05  in 
der  chir.  Klinik  reseziertes  Carcinoma  pylori. 

Von  einem  breiten  Streifen  normider  Schleimhaut  nach  dem  Fundusteil 
des  Magens  zu  begrenzt,  nimmt  eine  reichlich  handtellergroße  flache  TJlcera- 
tion mit  aufgeworfenen  Schleimhauträndern  den  Hauptteil  der  Pars  pylorica 
ein.  Sie  stößt  direkt  an  den  Pylorus  an ;  ihr  Grund  ist  derb  infiltriert,  offen- 
bar aus  Geschwulstmassen  gebildet,  von  welcher  einige  Knoten  stärker  über 
die  Oberfläche  prominieren;  das  GeschwiLr  ist  nicht  ganz  zirkulär.  Ein 
schmaler  stark  verdickter  Schleimhautwall  ist  noch  stehen  geblieben,  in  dessen 
Tiefe  aber  die  mark  weißen  Geschwulstmassen  breit  zusammenhängen. 

10  Stunden  post  operat.  starb  der  Patient.  Die  Sektion  (L.-Nr.  773  05) 
ergab,  daß  die  Naht  an  der  Operationsstelle  nicht  ganz  dicht  gehalten  hatte ; 
es  war  Flüssigkeit  aus  dem  Magen  ausgetreten  und  hatte  eine  beginnende 
Peritonitis  verursacht.  Im  großen  Netz  waren  einige  Fettgewebsnekrosen 
entstanden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  Stellen  des  Karzinoms 
wurden  kurze  Serien  angefertigt.  Es  handelt  sich  um  ein  Adenokarzinom^ 
dessen  Schläuche  darchgehends  mit  einem  einschichtigen  kubischen  Epithel  aus- 
gekleidet sind.  Das  Zwischengewebe  ist  stark  infiltriert;  sehr  viele  Schlauche 
sind  von  zerfallenden  Leukocyten  angefüllt.  Am  Bande  namentlich  ist  die 
leukocytäre  Infiltration  sehr  stark.  Die  Grenze  zwbchen  Karzinom  und 
Schleimhaut  befindet  sich  auf  der  Höhe  des  aufgewulsteten  Bandes.  Beide 
Zellarten  stoßen  nicht  direkt  zusammen,  da  an  der  stark  infiltrierten  schmalen 
Grenzzone  die  oberflächlichen  Epithelien  fehlen.  Die  letzten  Drüsenschlanche 
in  der  Mucosa  sind  kürzer,  balgförmig  zusammengeschoben;  die  Muse.  mno. 
bildet  an  der  einen  Serie  eine  scharfe  Grenze  zwischen  den  Karzinomschiaachen 
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der  Sabmocosa  und  den  teilweise  erweiterten,  stark  Schleim  prodorierenden 
Drüsen  der  Schleimhant ,  die  z.  T.  geschlängelt  sind.  In  dem  anstoßenden 
Teil  der  Macosa,  der  nicht  yom  Karzinom  unterwnchert  ist,  produzieren  die 
Drüsen  ebenfalls  reichlich  Schleim  und  sind  geschlängelt ;  sie  bilden  Sprossen 
und  Verzweigungen.  Zu  beiden  Seiten  des  zwischen  Schleimhaut  und  sub- 
mncöser  Karzinominfiltration  gelegenen  Abschnitts  der  Muse,  muc,  um  deren 
Ende  ein  Tumorschlauch  umbiegt  und  in  der  Lymphbahn  am  Boden  der 
Mucosa  weiterwuchert,  ist  eine  starke  Ansammlung  von  Leukocyten  zu  be- 
merken. 

Epikrise:  Adenocarcinoma  pylori  mit  starker  reaktiver  Drüsen- 
Wucherung  in  der  umgebenden  Schleimhaut,  deren  Epithel  aber  keine 
Änderung  erfährt. 

Fall  58.  Walzenförmiges  Carcinoma  pylori  mit  starker  Stenosenbildung, 
am  lO./II.  05  in  der  chir.  Klinik  exstirpiert,  in  deren  Sammlung  das  Präparat 
aufgehoben  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  der  umgebenden  Schleim- 
haut, an  welcher  auch  an  dem  gehärteten  Präparat  der  6tat  mamelonn6  deut- 
lich hervortritt,  ist  eine  mäßige  Infiltration  des  Zwischengewebes  zu  bemerken ; 
die  Schleimhaut  ist  verdickt,  die  Umgebung  der  Magengruben  wird  in  der 
Nähe  des  Karzinoms  durch  ein  Odem  der  obersten  Schleimhautschichten 
emporgewulstet ,  wodurch  man  die  einzelnen  Zellformen  des  interglandulären 
Oewebes  sehr  gut  studieren  kann.  Es  finden  sich  hier  auch  einzelne  größere 
und  kleinere  hyaline  Kugeln  mit  einem  deutlichen  Kern,  die  durchaus  den 
Eindruck  machen,  als  ob  sie  direkt  aus  den  zahlreichen  Plasmazellen  des 
Zwisohengewebes  hervorgegangen  wären,  deren  Granula  immer  größer  werden 
und  miteinander  verschmelzen,  wobei  der  Kern  eingeklemmt  wird  und  ganz 
bizarre  Formen  annimmt. 

Das  eigentliche  Karzinom  bzw.  sein  Band  ¥nirde  an  zwei  Stellen  unter- 
sucht. Die  Neubildung  selbst  besteht  aus  drüsenähnlichen  gewucherten 
Schläuchen  mit  geschichtetem  Epithel,  dessen  Kerne  stäbchenförmig  sind.  In 
der  Submucosa  erweitem  sich  die  unteren  Enden  der  Schläuche  oft  cystisch, 
in  die  aus  dem  reichlich  von  ein-  und  polymorphkernigen  Bundzellen  infil- 
trierten Zwischengewebe  die  Zellen  einwandern  und  sie  oft  ganz  anfüllen. 
Während  an  dem  einen  Präparat  die  Grenze  gegen  die  Schleimhaut  ganz 
scharf  ist,  sind  an  dem  anderen  zwischen  die  Karzinomschläuche  noch  Gruppen 
gut  erhaltener  Drüsen  eingesprengt,  die  absolut  keine  Verändenmgen  zeigen, 
ebensowenig  wie  die  Drüsen  der  benachbarten  Schleimhaut.  In  der  Submucosa 
hängen  die  Krebsschläuche  kontinuierlich  zusammen. 

In  der  Tiefe  des  Karzinoms  findet  sich  eine  sehr  starke,  in  langen 
breiten  Zügen  zwischen  den  Bündeln  der  Muskulatur  auftretende  kleinzellige 
Infiltration,  die  sich  bis  zu  einer  eiterähnlichen  ausgedehnten  Anhäufung  von 
polymorph-  und  einkernigen  Bundzellen  am  Bande  der  Neubildung  selbst 
steigert.  Interessant  ist  nun,  daß  die  auch  hier  vordringenden  Karzinomzellen, 
die  sonst  dichtgedrängt  schlauchartig  in  die  Bindegewebsspalten  einwuchem, 
breite  plattenepithelähnliche  Formen  annehmen  und  flache  plattenartige  Ver- 
bände ohne  Lumen  bilden,  also  durch  den  Verlust  der  Beziehung  zum  straffen 
Bindegewebe  anscheinend  einen  ganz  anderen  Charakter  bekommen. 

Epikrise;  Carcinoma  adenomatosum  pylori  mit  starker  absceß« 
ähnlicher  Infiltration  der  Submucosa.  Bildung  von  hyalinen  Kugeln  im 
Zwischengewebe  der  Schleimhaut. 
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Fall  59.  (L.-Nr.  1278/07),  79  jähriger  Dachdeckermeieter.  Aoat  Haapt- 
diagn. :  Carcinoma  ventriculi  polypoeum.  Gare,  metaatat  gyii  oentralis  pott 
hemiaphaerii  dextri  cerebri.     Arterioaklerosis  uiuv. 

An  der  kleinen  Knryator  des  Magens  findet  sich  eine  weiche,  blnmenkohl* 
artige  y  kleinapfeigroße  Oeachwulst,  welche  ana  mehreren  einaelnen  großerea 
Knoten  Bosammengesetzt  iat  und  eine  g^aorote  Farbe  hat.  Sie  sitat  polypen- 
artig der  Innenfläche  des  Magena  aaf ,  etwa  3  cm  ron  der  Gardia  entfeml 
An  der  Ansatzatelle  gelangt  man  dorch  eine  Öffnung  in  eine  kleine  Höhle 
an  der  Baeis  der  Neubildung,  welche  auf  diese  Weise  unterminiert  erecheint 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  einer  dem  unteren  Abschnitt 
des  gehärteten  Präparats  entnommenen  Scheibe  bemerkt  man  im  mikrosko- 
pischen Schnitt  noch  einen  Best  normaler  Schleimhautdrüsen.  Im  ftbrigen 
besteht  der  Tumor  aus  unregelmäßig  gewucherten,  mit  geschichteten  C^inder- 
epithelien  ausgekleideten  Schläuchen  und  papillären  Erhebungen.  In  der 
^efe  ist  der  bindegewebige  Stiel  stark  zellig  infiltriert  und  ebenfalla  Ton 
epithelialen  Schläuchen  durchsetzt,  welche  zahlreiche  Ifitosen  aufweisen. 

In  dem  zell-  und  gefaßreichen  bindegewebigen  Gerüst  der  papillären  Er- 
hebungen sieht  man  nun  stellenweise  sehr  zahlreiche,  große,  rundliche  Zellen 
mit  anscheinend  ganz  homogenem  Protoplasmaleib,  der  in  auffallendem  Miß- 
Verhältnis  zu  dem  kleinen,  meist  an  den  Band  gedrängten  Kern  steht,  welcher 
gewöhnlich  noch  eine  Art  Badspeichenstruktur  erkennen  läßt,  oft  aber  auch 
schon  zu  zerfallen  beginnt.  Mit  Eosin  färben  sich  diese  homogenen  Gebilde, 
welche  bei  der  frischen  Untersuchung  ganz  hell,  durchscheinend,  hyalin  aussehen, 
dunkelrot,  eine  Nuance  dunkler  als  die  roten  Blutkörperchen,  von  welchen 
sie  sich  auch  im  frischen  Zustand  sehr  deutlich  unterscheiden.  Bei  der 
Färbung  nach  van  Gieson  werden  sie  braungelb,  im  Gegensatz  zu  dem 
Hellgelb  der  Erythrocyten ;  mit  polychromem  Methylenblau  tingieren  sie  sich 
blaßgrün,  während  die  roten  Blutkörperchen  hellgrünlichgelb  werden.  Bei 
Ölimmersion  bemerkt  man  an  den  meisten  dieser  eigentümlichen  Zellgebilde 
eine  ganz  leichte,  grobkörnige  Granulierung,  welche  sich  bei  anderen  viel 
stärker  herausgebildet  hat  und  zu  einer  förmlichen  Morula  sich  ausgestalten 
kann,  wobei  das  Volumen  beträchtlich  zunimmt.  Bei  diesen  Formen  sind  die 
Kerne  meist  bereits  verschwunden.  Das  Gewebe  ist  im  übrigen  sehr  reich  an 
Plasmazellen,  an  deren  Protoplasma  man  offc  die  ersten  Anfänge  der  Homogeni* 
sierung  konstatieren  kann;  sie  flankieren  vielfach  die  Blutkapillaren. 

Epikrise:  Das  tiefe  Eindringen  der  schlauchförmigen  epithelialen 
WucheniDgen  in  den  Stiel  bekundet  zur  Genüge  die  karzinomatoae 
Natur  des  polypösen  Magentumors.  Von  besonderem  Interesse  iat  in 
diesem  Falle  ebenso  wie  im  vorigen  das  Auftreten  der  zahlreichen 
hyalinen  Kugeln  im  Stroma,  deren  Entwicklung  man  in  allen  Stadien 
sehr  gut  verfolgen  kann.  Sie  gehen  zum  größten  Teil  wohl  sicher 
hervor  aus  den  ebenfalls  in  großer  Zahl  vorhandenen  Plaamazellen, 
deren  typische  Kernstruktur  an  den  kleineren  Kugeln  noch  deutlich  zu 
beobachten  ist,  und  zwar  durch  eine  eigentümliche  Umwandlung  des 
Protoplasmas,  dessen  Granula  zu  großen  Körnern  aufquellen,  wodurdi 
schließlich  die  Morulaform  entsteht.  Von  den  roten  Blutkörperchen 
unterscheiden  sie  sich  so  wesentlich,  daß  sie  kaum  von.  ihnen  genetisch 
abzuleiten  sind.  Auch  durch  Phagocytose  tod  Erythroi^ten  in  2jeUen 
kann  ihre  Bildung  nicht  erklärt  werden,  da  die  kleineren  Kugeln  eine 
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fast  homogene  Beschaffenheit  haben,  dabei  aber  größer  sind  als  rote 
Bintkörperchen,  die  einzelnen  Körner  der  Maolbeerformen,  welche  offenbar 
alter  sind,  da  der  Kern  bereits  untergegangen  ist,  aber  kleiner  sind  als 
Erythrocyten,  was  namentlich  am  frischen  Präparat  sehr  deutlich  zu 
sehen  ist. 

Da  diese  Fälle  so  außerordentlich  klar  die  Entstehung  der  hyalinen 
Kugeln  aus  Zellen  erkennen  lassen,  möchte  ich  wenigstens  kurz  die 
Frage  nach  der  Bedeutung  dieser  Gebilde  streifen.  Sie  finden  sich 
nicht  nur  im  Magen,  sondern  auch  im  Darm  und  in  anderen  Organen. 
Am  besten  konnte  ich  ihre  Entwicklung  in  einem  papillären  Epitheliom, 
welches  aus  der  Nase  einer  61jährigen  Frau  entfernt  worden  war,  be- 
obachten, weshalb  ich  diesen  Fall  noch  hier  einschalten  will. 

Fall  60.  (J.-Nr.  190/07)  (vgl.  Fig.  13  u.  14).  Am  mikroskopischen 
3chnittpräparat  bemerkt  man  besonders  an  der  Spitze  der  mit  geschichtetem 
Cylinderepithel  bekleideten  papillären  Wucherungen  in  dem  lockeren,  etwas 
gequollenen  Bindegewebe  neben  den  einige  kleine,  gelb  geffirbte  Erythrocyten 
einschließenden  Kapillaren  braunrote,  verschieden  große,  länglich  ovale  Kugeln, 
die  meist  einen  dunklen  s^hr  kleinen  Kern  enthalten,  welcher  an  den  kleineren 
noch  große  Chromatinkörner  besitzt  und  dem  Kern  der  hier  zahlreich  vor« 
handenen  Plasmazellen  außerordentlich  ähnlich  sieht.  Man  kann  in  der  Tat 
auch  alle  Übergänge  von  dieser  Zellart  zu  den  Kugeln  wiederfinden;  das 
Protoplasma  wird  mehr  und  mehr  homogen  oder  auch  etwas  wolkig,  es  nimmt 
allmählich  die  Farbe  der  Kugeln  an ;  die  Zelle  wird  großer,  ihr  Kern  kleiner 
Itnd  dichter;  ihre  Grenzen  werden  schärfer.  Bimförmige  Zellformen,  in 
welchen  der  geschrumpfte  Kern  ganz  am  Ende  des  Fortsatzes  liegt,  lassen 
darauf  schließen,  daß  ev.  eine  Ausstoßung  des  Kernes  vorkommen  kann. 
Stellenweise  bemerkt  man  auch  mehr  gekörnte  Kugeln ;  namentlich  die  größeren 
haben  oft  ein  facettiertes  Aussehen.  Einzelne  Papillen  werden  ganz  von 
solchen  hyalinen  Gebilden  eingenommen,  welche  häufig  eine  bedeutende 
Größe  erreichen.  Vielfach  begleiten  die  Kugeln  die  Blutkapillaren  und  können 
an  dickeren  Schnitten  dadurch  unter  Umständen  eine  Fortsetzung  der  Ge- 
fäße selbst  vortäuschen.  Durch  Austritte  von  Blutkörperchen  zwischen  die 
Kugeln  kann  vollends  der  Eindruck  erweckt  werden,  als  ob  die  ganze  Masse 
innerhalb  eines  großen  Blutraums  gelegen  wäre.  Sehr  prägnant  aber  markiert 
sich  der  Unterschied  zwischen  Kugeln  und  roten  Blutkörperchen  an  Schnitten, 
die  zufällig  nach  der  Färbung  mit  Eosin  noch  mit  pikrinsäurehaltigem  Alko- 
hol in  Berührung  gekommen  waren,  indem  die  Kugeln  stark  rot,  die  Erythro- 
cyten hingegen  gelb  gefärbt  erscheinen. 

Über  die  Abstammung  dieser  hyalinen  Körper  und  ihre  chemische 
Natur  ist  viel  gestritten  worden.  So  läßt  z.  B.  Anna  8ALTyKOw(154)  (unter 
Ebnbt)  sie  aus  hyalinen  Thrombosen  der  Kapillaren  hervorgehen ;  die 
in  ihnen  suspendierten  Kerne  sollten  eingeschlossenen  Leukocyten  an- 
gehören. Sie  faßt  diese  Gebilde  also  als  Produkte  hyalin  veränderter 
roter  Blutkörperchen  auf,  und,  da  sie  am  Ende  der  injizierten  Gefäße 
lagen  (wohin  sie  übrigens  auch  passiv  durch  die  Injektionsmasse  ge- 
drängt sein  könnten^  wenn  die  oben  erwähnte  Möglichkeit  einer  Täuschung 
darüber,  da^  9ie  überhaupt  innerhalb  der  Kapillaren  selbst  sich  befanden, 

Harchand,  Arbeiten  eto.    I.  5.  6 
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ucber  aascoschlie&en  ißt),  hält  sie  me  ffir  Thromben.  Eiae  Stfttae  iiir 
diese  Annahme  findet  sie  in  der  Eigensehaft  einzelner  hyaliner  üjqgeln, 
die  Berliner  Blau-Beaktion  zu  geben,  die  sie  mit  einigen  roten  Bkitr 
körperchen  teilen  sollen.  Mir  ist  es  nicht  gelungen,  diese  Reaktion  ra 
erzielen  (vgl.  Fall  35  p.  49  ff.).  Vorher  hat  S.  Salttkow(155)  diaaelben 
Ansichten  entwickelt,  ebenso  Schibben,  Toitton  und  May  ^) ;  doch  ist  die 
Verallgemeineraog  dieser  einseitigen  Auffassui^g  zweifellos  nicht  richü|^ 
wenn  auch  ein  Teil  der  in  den  betreffenden  Arbeiten  mitgeteilten  Be- 
fuode  80  zu  deuten  sedn  mag.  Schon  das  schwankende  mikrochemische 
Verhalten  dieser  Gebilde  spricht  dagegen.  In  meinem  Eall  35  sind  sie 
durch  die  ScHBiDDs'sche  Färbung  allein  schon  sehr  deutlich  von  den 
Erythrocyten  zu  unterscheiden.  Vor  allen  Dingen  aber  zeigt  dies  auch 
die  UntersuchuDg  am  frischen  Präparat^  in  welchem  die  roten  Blut- 
kSrperchen  als  gelbe  Scheiben,  die  hyalinen  Kugehi  dag^en  farblos 
und  größer  erscheinen,,  während  die  Körner  der  Morulatormen  viel  kleiner 
sind.  Auch  wäre  es  sonderbar,  daß  nur  immer  ein  Lenkocyt  in  den 
hyalinen  Thromben  eingeschloss^i  würde;  warum  kommen  nicht  auch 
einmal,  diese  Art  der  Entstehung  vorausgesetzt,  zwei  oder  drei  Kerne 
bzw.  Lenkocyt en  in  ihnen  vor? 

Von  anderer  Seite  sind  die  Kugeln  als  Degenerationsprodukte  der 
Zellgranula  angesprochen  wordei^  und  zwar  sowohl  der  Bindegeweba- 
zellen  [Mabchanp (104),  Lubabsgh(97),  Thobel(174)u.  a.]  als  auch  der 
Epithelzellen  (Lübabsch,  Thob£l).  Während  aber  die  eben  zitierten 
Autoren  sie  von  Mastzellen  und  eosinophilen  Leukocyten  ableiteten, 
haben  neuerdings  Schbii)I)e(161,  162)  und  nach  ihm  Fabian  (35)  gezeigt, 
daß  sie  aus  Plasmazellen  entstehen,  eine  Ansicht,  die  bereits  firüher  von 
Unna  (194,  195)  sehr  bestimmt  geäußert  worden  ist  und  durch  meine 
Untersuchungen  wenigstens  für  einen  großen  Teil  der  fraglichen  G^ebilde 
bestätigt  wird  *).  Steknbeeg  hingegen  führt  ihre  Genese  auf  Phagocytose 
roter  Blutkörperchen  durch  Zellen  zurück. 

Zweifellos  ist  die  Entwicklung  dieser  Kugeln  nicht  einheitlich,  wie 
ich  schon  oben  andeutete.  Während  in  den  zuletzt  mitgeteilten  Fällen 
sie  sicher  einer  Umwandlung  der  Plasmazellen  ihr  Dasein  yerdankten, 
gingen  sie  in  anderen  aus  sich  yergrößemden  gröberen  Granulis  Ton  Zellen 
hervor,  welche  mehr  an  eosinophile  Leukocyten  erinnerten,  und  die 
untereinander  zusammenflössen  und  verklumpten,  so  daß  schliefiltch  nur 
noch  wenige  sehr  große  Körner  übrig  blieben,  zwischen  denen  der  Kern 
zugrunde  ging.  Jedenfalls  dürfte  es  bei  diesen  größeren  stark  granu- 
lierten Formen  nicht  immer  leicht  sein,  mit  Si<dieTheit  die  ursprüngliche 

^)  cit.  nach  Saltykow, 

^  Anm.  bei  der  Korrektur:  Auch  J.  FlCK(193)  spricht  sich  in  einer 
jüngst  erschienenen  Arbetit  dabin  aus,  daß  die  Ei7SS£LL*schen  Korpeitshen  „mit 
aRergroßter  Wahrscheinlichkeit  immer*'  in  den  Flasmazellen  „aus  deren  Ghranulis 
unter  Mitbeteiligung  einer  aus  dem  Blute  stammenden  Substanz'  entständen. 
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Zellart  za  bestimmeik.  Andreiseite  sieht  man  aber  auch  die  toil 
Lttbab8Ch  als  fachsinopfafle  Eomelung  bezeicfbneten  Granulabildungefi 
in  den  Epithelien  mitunter  größer  werden ;  docb  ist  das  Wachsen  dieser 
Körner  sehr  beschränkt,  wenn  auch  die  ZeUen  selbst  sich  stark  ver- 
gröBem.  Immerhin  können  aach  diese  kleinkörnigen  Morulaformen  in 
das  Bindegewebe  gelangen,  wie  ich  es  an  einzelnen  der  yorfaer  be- 
schriebenen FaUe  gut  beobachten  konnte  und  auch  mitgeteilt  habe,  in- 
dem die  Epithelien  nicht  gegen  das  Lumen,  sondern  gegen  die  Mem- 
brana propria  hin  ausbrechen.  Für  gewisse  Stadien  der  Umwa^idlung 
des  normakin  Driisenepithels  in  das  indifferente  Oylinderepithel  scheint 
das  Anflareten  dieser  Granula  in  einzelnen  Zellen  ziemlich  charakteristisch 
zu  sein,  wie  mein  Fall  44  (p.  68  ff.)  zeigt. 

Bei  anderen  FStlen  war  ich  wieder  geneigt,  die  dort  zu  beobachten- 
den freien  Kugeln  für  eingedicktes  Sekret  zu  halten,  welches  aue  den 
Karzinomalveolen  in  die  Lymphbahnen  gelangt  war ;  die  Farbe  und  die 
Dichte  beider  Bildungen  stimmten  auffallend  überein.  Wahrscheinlich 
ist  in  der  Mannigfaltigkeit  der  Genese  auch  die  Variabilität  in  dem 
tinktoriellen  und  dem  chemischen  Verhalten  der  mit  dem  Sanmielnamen 
„Hyaline  Kugeln''  bezeichneten  Gebilde  begründet 

Fall  61.  Am  3./XI  02  ezstirpiertes  Carcinoma  ventricüli  (Professor 
Fbiedmch). 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  dem  in  KAiSEBLiKG'scher 
Flüssigkeit  konservierten  FrSparat  wurde  eine  Scheibe  vom  Bande  entnommen 
und  in  eine  Schnittserie  zerlegt.  Das  Karzinom  besteht  aus  drüsenartigen, 
mit  geschichtetem  cylindrischen  Epithel  ausgekleideten  Wucherungen.  An 
zwei  Stellen  brechen  größere  Karzinomkompleze  von  unten  her  in  normale 
bzw.  leicht  erweiterte  Schleimhautdrüsen  ein.  Die  benachbarte  Mucosa  seihst 
enthmt  eine  Drüsengruppe,  welche  dadurch  ausgezeichnet  ist,  daß  bis  in  die 
Verzweigung  hiirein  das  Epithel  durch  hohe,  dichtgedrängte,  etwas  unregel- 
mäßig angeordnete  cylindrisohe  Zellen  ersetzt  ist,  die  keine  Sekretionserschei- 
nungen aufweisen. 

Epikrise:  Adenocarcinoma  yentriculi  mit  sekundären  Einbrüchen 
in  normale  Drüsen.  Die  Berührungsgrenzen  beider  Epithelarten  sind 
an  diesen  Stellen  scharf.  In  der  Nachbarschaft  findet  sich  eine  Um- 
wandlung des  Drüsenepithels  in  indifferentes  CylinderepitheL 

Fall  62.  (L.-Nr.  656/02.  Sammlongspräparat  Nr.  212/03.)  18 jähriger 
Bäcker.  Der  Patient  starb,  nachdem  er  6  Wochen  vorher  in  das  Kranken- 
haus aufgenommen  worden  war,  imter  den  Zeichen  beginnender  FeritonitiB. 
Pathologisch-anatomische  Diagnose :  Carcinoma  pylori.  Infiltratio  carcinoma- 
tosa  glandol.  lympbatic.  perigastr.,  retroperiton.,  periportal.,  bronchial.,  media- 
stinal.,  supraclav..  Oarcinosis  Tasorum  lymph.  pleurar.,  pnlm.,  bronchor.,  hepatis, 
peritonei,  hili  renis  sin..  Perihepatitis  fibrinopurul.  incip..  Oarcinosis  glandol. 
lymphat.  pelvis  et  compressio  plexus  ischiadici  sin.. 

Dem  ausführlichen  Bericht  über  den  Magenbefnnd  entnehme  ich  noch 
folgende  Daten ;  Unmittelbar  oberhalb  des  I^^lorus  findet  sich  ein  tiefes 
kraterformiges  Oeschwür  an  der  kleinen  Kurvatur,  dessen  Grund  Yollkommen 
glatt  erscheint,   während   die  Ränder   sehr  stark   wallartig  aufgeworfen   sind 
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durch  Einlagerang  einer  festen  weißlichen  Oeschwnlstmasse ,  welche  haupt- 
sächlich die  Mucosa  und  Submuoosa  einnimmt.  Der  Durchmesser  des  Geschwürs 
beträgt  etwa  2  cm,  die  Dicke  der  OeBchwulstinfiltration  etwas  über  l^/,  cm. 
Yon  den  Rändern  setzt  sich  die  Infiltration  in  die  umgebende  Schleimhaut 
und  Submucosa  fort,  so  daß  die  ganze  makroskopisch  erkennbare  Verbreitung 
der  Geschwulst  etwa  einen  Längsdurchmesser  von  7  cm  und  einen  Quer- 
durchmesser  von  10  cm  hat.  Im  Bereiche  des  Fyloms  selbst  ist  die  Infil* 
tration  völlig  ringförmig;  in  dem  ganzen  von  ihr  eingenommenen  Teil  des 
Magens  ist  die  Oberfläche  ziemlich  höokrig.  Die  Follikel  der  Duodenalschleim- 
haut   sind   vergrößert  und   bilden   z.  T.  kleine  polypöse  geknöpfte  Anhänge. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Magenschleimhaut  wurde 
an  einer  Stelle  des  infiltrierten  Randes  untersucht.  Sie  ist  hier  in  ein  gefaß- 
reiches Granulationsgewebe  ohne  bestimmten  Charakter  umgewandelt,  in  welchem 
man  erst  bei  stärkerer  Vergrößerung  ganz  diffus  verteilt  größere  polygonale 
epitheliale  Zellen  erkennen  kann,  die  ab  und  zu  auch  zu  zwei  oder  drei  zu- 
sammenliegen. Nur  noch  einzelne  Drüsengruppen  haben  sich  erhalten  und 
man  sieht  hier  und  da  in  einer  derselben  eine  Schichtung  der  etwas  eckig 
gewordenen  Epithelien.  Mitunter  erscheinen  auch  kleine  epitheliale  Ringe, 
welche  offenbar  Drüsenquerschnitten  entsprechen,  deren  Epithel  sich  stark  ver- 
ändert hat.  Die  Submucosa  ist  frei ,  ebenso  die  Duodenalschleimhaut ,  an 
welcher  sich  lange  zottige  dünne  Anhänge  finden,  die  an  der  Spitze  oft 
einen  Follikel  oder  eine  starke  Ansammlung  von  Lymphocyten  zwischen  den 
auseinandergedrängten  Drüsen  enthalten. 

An  Schnitten  einer  perigastrischen  Lymphdrüse  mit  beginnender  Infiltra- 
tion beobachtet  man  eine  Ausfüllung  der  Lymphräume  mit  runden,  aus  großen 
epithelialen  Zellen  bestehenden  Zapfen  und  Strängen,  die  wenn  sie  breiter 
werden,  eine  Art  Lumen  bilden  können,  welches  an  einer  Stelle  mit  ^er 
schleimartigen  Sekretmasse  ausgefüllt  ist.  Da  wo  die  Infiltration  aber  weiter 
vorgeschritten  ist,  entwickelt  sich  jedoch  eine  diffuse  Ausbreitung  der  Karzinom- 
zellen, die  dann  einem  bindegewebigen  Maschenwerk  eingelagert  sind.  Die 
Lymphocyten  fehlen  an  diesen  Stellen  vollständig. 

Epikrise:  Bemerkenswert  ist  in  diesem  Falle  das  sehr  jagend- 
liche Alter  des  Kranken.  In  seiner  ungemein  weitgehenden  Ausbreitung 
des  Karzinoms  auf  dem  Lymphwege  erinnert  der  Fall  etwas  an  einen  von 
Saxeb  bereits  früher  mitgeteilten,  der  einen  29  jährigen  Arbeiter  betraf.^) 

Hier  interessiert  nun  vor  allem  die  Verbreitung  der  Neubildung  in 
der  Magenwand  selbst,  die  in  großer  Ausdehnung  ganz  di£fus  infiltriert 
ist  und  nur  noch  wenige  Drüsengruppen  enthält,  deren  Epithelien 
deutlich  in  Proliferation  begriffen  sind. 

Fall  63.  44  jährige  Frau.  Am  11./ VIII.  02  exstiipiertes  und  sofort 
in  MÜLLER- Formol  fixiertes  Carcinoma  ventriculi  (Prof.  Braxtn),  welches  dicht 
oberhalb  des  Pylorus  ein  kraterformiges  ca.  talergroßes  Geschwur  bildet, 
dessen  Grund  derb  infiltriert  und  dessen  Ränder  verdickt  sind. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Übersichtsschnitten  durch 
die  ganze  TJlceration  und  an  einer  Schnittserie  von  einer  gegen  den  Fundus 
zu  gelegenen  Randpartie  zeigt  sich,  daß  der  Ghrund  des  Geschwürs  und  das 
darunter  liegende  Gewebe  von  großen,  diffus  verstreuten  epithelialen  Zellen 
durchsetzt  wird,  die  in  einem  reticulären  bindegewebigen  Maschenwerk  liegen. 


1)  Verh.  d.  Deutech.  Path.  Ges.  V,  1903  8.  161, 
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An  den  Bändern  sieht  man  sie  unter  der  Mucosa  in  den  Lymphbahnen  in 
Form  lose  gefügter  Zellsapfen  weiter  wachsen.  Der  Eandteil  der  gegen  den 
Fandas  hin  gelegenen  8chleimhaat  enthält  einige  kleine  keilförmige  Ein- 
sprengongen  dieser  auch  hier  ganz  difEus  sich  ausbreitenden  Earzinomzellen. 
In  den  Schleimhautdrüsen,  welche  direkt  an  das  Karzinom  angrenzen,  bemerkt 
man  einerseits  Kompressionserscheinungen ,  andrerseits  aber  auch  sehr  deut- 
lich Epithelumwandlungen,  indem  die  eine  Seite  mit  hohem  Cylinderepithel, 
die  andere  aber  mit  mehr  kubischem  breiten  Epithel,  das  rundliche  Kerne 
besitzt  und  den  Karzinomzellen  ziemlich  ähnlich  sieht,  ausgestattet  ist. 

Epikrise:  Carcinoma  diffusum  yentriculi  mit  seitlicher  Aus- 
breitung in  den  Lymphbahnen.  In  einer  Scbleimhautdrüse  ist  eine 
partielle  Veränderung  des  Epithelcharakters  zu  beobachten,  die  Zellen 
werden  mehr  kubisch  und  größer.  Dieser  Befund  kann  nicht  auf  einä 
Druckwirkung  bezogen  werden,  da  die  gegenüberliegende  Seite  mit 
Cylinderepithel  besetzt  ist.  Die  veränderten  Zellen  gleichen  in  etwa 
den  Karzinomzellen;  daß  sie  sich  in  diese  umwandeln  werden,  kann  man 
natürlich  nicht  beweisen. 

Fall  64.  Sehr  großes,  ringlörmiges,  ulceriertes  Carcinoma  gelatinosum 
yentriculi  mit  starken  polypösen  Randwucherungen,  welches  am  29./IX.  05 
einer  47  jährigen  Frau  in  der  chir.  Klinik  exstirpiert  wurde. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  25.):  Von  drei 
Stellen  des  Tumors  wurden  kleine  Serien  angefertigt.  Bei  der  größten  weist 
die  anschließende  normale  Schleimhaut  eine  reichliche  Schleimproduktion  auf; 
die  BecherzeUen  sind  sehr  vermehrt;  an  einigen  Drüsenschläuchen  sieht  man, 
wie  sie  förmlich  gegen  die  Membrana  propria  herausgedrängt  werden,  so  daß 
der  basal  liegende  schüsseiförmige  Kern  weit  die  Grenzlinie  der  übrigen 
Epithelien  überragt.  Hier  und  da  sind  die  Drüsen  in  ihren  oberen  Ab- 
schnitten, seltener  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  stark  verbreitert  und  mit 
Schleim  ausgefüllt,  wobei  stellenweise  das  Epithel  zugrunde  gegangen  ist.  An 
einer  ist  auch  ein  Einbruch  der  Schleimmassen  in  eine  Lymphbahn  zu  kon- 
statieren. Die  Follikel  erstrecken  sich  teilweise  breit  durch  die  ganze  Schleim- 
haut, die  gegen  das  Karzinom  durch  eine  faltenartige  Erhebung  abgesetzt 
ist.  In  diesem  elevierten  Teil  sind  die  Drüsen  stark  gewuchert;  an  der  zur 
normalen  Schleimhaut  abfallenden  Seite  ist  der  Epithelbelag  sehr  dick,  die 
unregelmäßig  großen  Kerne  sind  z.  T.  geschichtet ;  die  sich  bildenden  Becher- 
zellen werden  bei  der  raschen  Proliferation  des  Epithels  herausgehoben  und 
liegen  in  den  äußersten  Schichten  etwas  schräg  zu  der  Querschnittaohse  der 
Drüsen  nach  oben  gerichtet.  In  den  tieferen  Schichten  der  Schleimhaut  be- 
finden sich  einige,  mit  unregelmäßigem  Epithel  ausgekleidete,  aus  erweiterten 
Drüsen  hervorgegangene  Hohlräume.  In  dem  Cylinderepithel  an  der  Ober- 
fläche sind  fleckweise  ebenfalls  stärkere  Epithelwucherungen,  die  sich  durch 
die  Häufung  der  Kerne  manifestieren,  vorhanden.  Das  Zwischengewebe  ist 
sehr  zellreich.  Jenseits  dieser  Falte  nun  liegen  zwischen  älteren  Drüsen- 
schläuchen, in  denen  der  Epithelbelag  aber  auch  sehr  wechselt,  indem  große 
helle  Zellen  von  mehr  kubischem  Charakter  mit  geschichteten,  schmalen,  hohen 
Cylinderzellen  alternieren,  andersartige  Schläuche,  die  mit  verschiedenem 
Epithel  ausgestattet  sind.  In  einigen  ist  es  mehr  cylindrisch  und  dunkel  ge- 
färbt, in  anderen  wieder  heller  und  mehr  kubisch.  Während  die  einen 
Schläuche  sehr  weit  sind,  sind  die  anderen  ganz  eng,  liegen  dicht  neben* 
einander  und  haben    ein    flaches   Epithel.      Die   mit    dunklem    cylindrischen 
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üpUhel  vers^enen  Schlänohe  brechen  stellenweiee  doroh  difi  Maac.  nac. 
dilrcli«  Die  BubmucoBA  bt  auf  weite  Sirecken  von  großen  flachen  Bclüeim- 
jMeen  durchsetzt,  in  denen  sich  vereinzelte  Zellreste,  wxb  niedrigem  l^pithel 
mit  dnnklem  Kern  bestehend,  vorfinden^  die  mifeanter  saeh  eine  nngiomige 
Anordnung  haben.  Anch  in  das  Zwischengewebe  der  ICnsknhtor  aiDd  die 
Schleimmassen  vorgedrungen  nnd  verbinden  sich  mit  ahnlichen  Anhaafoa^en 
in  der  Subserosa,  die  anc^  wieder  vereinzelte  epitheliale  ZaUhanfen  enthalicB. 
Die  Hnsknlator  selbst  ist  stellenweise  ebenfalls  hochgradig  verändert;  aosalatt 
der  Haske]zellen  finden  sich  rosagefarbte  homogene  Hassan ,  die  je  nack  der 
Schnittrichtung  rundliche  oder  bandartige  Formen  haben  und  mit  besser  er- 
haltenen Muskelzellen ,  in  denen  noch  einzelne  Kerne  vorhanden  smd,  ab- 
wechseln. Es  handelt  sich  dabei  um  sol<Ae  Mnskelfelder ,  die  guis  von 
Schleimmassen  umschlossen  sind»  Diesen  Präparaten,  in  welchen  die  Droatn 
der  Schleimhaut  zwar  schon  sehr  hochgradige,  aber  von  dem  eigentUckMi 
Karzinom  sich  noch  etwas  unterscheidende  Veränderungen  aufweisen,  stehen 
nun  solche  gegenüber,  in  welchen  die  Schleimhaut  von  großen  senkrecht  ge« 
steUten  Schleimansammlungen  durchsetzt  wird,  deren  ursprünglicher  Epitiie!- 
mantel  nur  noch  teilweise  erhalten  ist,  nnd  die  nach  unten  m  in  naehr 
schlauchförmige  drüsenartige  Wucherungen,  welche  die  Muse  mnc.  viel&i^ 
durchbrechen  und  weit  in  die  Submucosa  vordringen,  übergehen.  In  den 
Zellen  dieser  Schläuche  sind  reichliche  Yakuolenbildungen  vorhanden.  Aber 
auch  hier  finden  sich  in  der  Schleimhaut  normale  Drüsenschläuche  eingesprengt, 
ebenso  wie  an  den  beiden  anderen  Schnittserien,  von  denen  die  eine  in 
der  anstoßenden  Schleimhaut,  deren  Drüsenepithel  ebenfolls  in  starker  Proli- 
feration begriffen  ist,  auch  parallel  zur  Muse.  mnc.  am  Boden  der  Schleim- 
haut wachsende  Drüsenschläuche  enthält,  die  aber  noch  mit  normalen  Becher- 
zellen ausgekleidet  sind. 

Epikrise:  üarcinoma  gelatinosum  ventriculi  mit  weiter  Aus- 
breitung der  Schleimmassen  in  den  tieferen  Schichten  der  Magenwand 
und  sekundärer  Verquellung  größerer  Abschnitte  der  Muskulatur.  In 
der  umgebenden  Schleimhaut  sind  stärkere  Prollferationserscbeinungen 
zu  bemerken,  die  zum  Teil  zu  so  hochgradigen  Veränderungen  der 
Drüsenepithelien  führen,  daß  man  mitunter  im  Zweifel  ist,  ob  es  sich 
um  erhalten  gebliebene  gewucherte  Drüsen  oder  um  KarzinomachHLucke 
handelt.  Jedenfalls  kann  man  die  Entstehung  dieser  Epithelwucberung 
an  Ort  und  Stelle  mit  Sicherheit  feststellen. 

Fall  65.  (L.-Kr.  1353/06).  42jährige  Frau.  Todesursache:  Carcinoma 
yentriculi. 

Zwei  Qnerfinger  oberhalb  des  Pylorus  sitzt  breitbasig  der  Magenwand 
ein  etwa  apfelgroßer  polypöser  Tumor  von  weicher  Kooisistena  und  höckriger 
Oberfläche  auf. 

Uikroskopische  Untersuchung:  An  einem  aus  der  Mitte  heraoa* 
geschnittenen  „Cotyledo^  finden  sich  sehr  verschiedenartige  epitheliale  BU- 
düngen.  Das  eigentliche  Karzinomepithel  besteht  aus  dunkel  gefärbten,  ga* 
schichteten  cylindrischen  Zellen  und  überzieht  meist  die  Oberfläche,  tob 
welcher  ans  es  in  ganz  schmale  Schläuche,  die  nut  einem  niedrigen  Epithel 
ausgestattet  und  adenomartig  gewuchert  sind,  eindringt.  An  anderen  Stellas 
sind  stärker  ausgedehnte,  mit  hohem,  Becher  bildendem  Cylinderepithel  ana- 
gekleidete  Hohlräume  entstanden,  die  z.  T.  schleimig  umgewandelt  sind.  Weiter 
findet  sich  ebe   etwas   ausgedehntere  Wucherung  von   mehr  breiten   drüae^ 
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ariigttn  8cUäa«lien,  die  mit  einem  höheren  nod  gleiehmäBigeren  Gylinder* 
^Nihel,  welches  hier  «id  da  in  kahischee  übergeht,  yetsehen  sind.  Aach 
Häufungen  von  Kernen,  die  bis  zur  Schichtung  führen,  wobei  das  ChroniatiB 
sich  irerdicfatet,  sind  »i  bemerken.  Hekt  seist  sich  das  an  der  Oberfläche 
sich  ausbreitende  Karsinomepithel  scharf  gegen  das  andere  ab*  und  schidbt 
wik  imtuuter  meifielartig  sngeachArft  unter  daesribe  hinweg.  Andrerseits 
gibt  ea  aoeh  Stellen,  wo  ein  gan?  allmählicher  Übergang  zu  beobachten  irt, 
indem  niedriges  kubischem  Epithel  allmählich  höher  und  dichter  wird,  die 
Kerne  sich  dunkler  flürbeu  und  das  Ganze  schließlich  m  gesdachtetes  cylin- 
dria^ea  Epithel  sich  umwandelt. 

Epikrise:  Polyposer  Tumor  des  Magens  aus  adenomartigen  VTuche- 
TUDgen  bestehend,  welcher  sich  sekundär  karzinomatös  umgewandelt  hat. 
Zwischen  den  verschiedenen  Epithelformen  finden  sich  alle  Übergänge. 

Fall  ee.  (Diss.  FaU  14).  Stücke  eines  ezstirpiMien  (19./I.  1894),  offen- 
bar polypösen  Magenkarzinoms. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  der  150  Schnitte  umfassenden 
Serie  zeigt  sich,  daß  der  Tumor  zusammengesetzt  ist  aus  polypösen  Wuche- 
roogeD  mit  stark  verzweigten  drüsenartigen  Einsenkungen.  Die  Schläuche 
liegen  sehr  dicht  beieinander  und  sind  afusgekleidet  mit  niedrigen,  cylin^ 
lekrischen,  etwas  unregelmäßig  gestalteten  z.  T.  aber  aueh  mehr  kubischcB 
Epithelien,  deren  kleine  Kerne  in  ihrer  Größe  etwas  wechseln.  Die  in  der  Sub* 
mucosa  liegenden  großen  Karzinomnester  haben  einen  exquisit  papillären  Bau. 

Oegen  die  Schleimhaut  wuchert  das  Karzinom  von  unten  her;  teilweise 
aber  entstehen  im  Verlauf  der  Serien  Inseln  von  Karzinomsehläuchen  an  der 
Oberfläche,  die  sich  keilförmig  immer  tiefer  in  die  Schleimhaut  einschieben 
und  unten  schließlich  mit  den  dort  gelegenen  Krebskörpem  zusammenhängen. 
Die  verschiedenen  Grenzen  gegen  das  normale,  stellenweise  etwas  abgeplattete 
Epithel  sind  meist  sehr  deutlich  erkennbar.  Die  Schleimhaut  selbst  ist  seht 
dick,  ihre  Drüsen  sind  ebenfalls  stark  gewuchert  und  geschlängelt  -und  treiben 
'Sprossen.  Namentlich  neben  den  Karzinomsegmenten  sind  die  Drüsenfundi 
mitunter  kolbig  aufgetrieben. 

Epikrise:  Carcinoma-  polyposum  papillifemm  ventriculi.  Starke 
Wucherung  der  Schleimhautdrüsen  in  der  UmgebuDg. 


Von  mehr  allgemeinem  Interesse  sind  drei  Fälle  von  multiplen 
'Karzinomen  des  Magens^  die  zu  Wachstnmsstudien  allerdings  nicht  be- 
ponders  geeignet  sind. 

Fall  67.  L.-Nr.  6S/0d.  53 jähriger  Geschirrfahrer.  Anatom.  Diagnose: 
Caipcinomata  muHiplieia  ventriculi.  Carcinosis  glandul.  lymph.  perigastric. 
et  retroperitoneal. .     Infiltratio  carc/  hepatis. 

Att  der  großen  Kurvatur  des  Magens  bonerkt  man  außen  eine  deutliche 
Einschnürung,  in  deren  Bereich  auf  der  Serosa  mehrere  untereinander  zu- 
sammenhängende, rundliche,  weiße  Qesohwulstknoten  sitzen.  In  der  Fundus- 
gegoftd  fühlt  man  einen  großen  Tumor  durch,  der,  wie  sich  nach  dem  Auf- 
sehneiden des  reichlich  schwärzliche,  offenbar  blutige  Massen  enthaltenden 
Magens  aeigt,  aus  einer  6  cm  langen,  4  cm  breiten  und  9  cm  hohen  ab- 
geAaehten,  polypösen,  gesdiwulstartigen  Erhebung  besteht,  die  mit  breiter  Basis 
der  Schleimhaut  auMtzt.  Ihre  Konsistenz  ist  weich,  die  Oberfläche  nirgends 
uloerittrt;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Geschwulst  in  radiärer  Rieh- 
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tang  eigentümlich  gestreift  und  hat  eine  graorötliche  Färbnng.  Dicht  unter- 
halb der  Cardia  kommt  noch  eine  andere,  etwa  l  cm  im  Durchmesser  haltende, 
ganz  flache  polypöse  Schleimhautwachemng  zum  Vorschein. 

Entsprechend  der  aoBen  sichtbaren  Einziehung  findet  sich  an  der  Innen* 
fläche  eine  dritte,  längliche  Gkschwnlstbildnng,  die  sich  aas  einzelnen  knolligen 
Tumoren  zusammensetzt,  welche  untereinander  durch  Brücken  in  Verbindung 
stehen.  Der  Rand  des  ganzen  Knotens  ist  höckrig  und  ziemlich  stark 
prominent,  die  Mitte  dagegen  mehr  eingesunken,  aber  nicht  eigentlich  ulcerierL 
Die  größte  Breite  dieses  Tumors  beträgt  ca.  6  cm ,  die  Länge  4  cm.  Auf 
dem  Durchschnitt  hat  das  Oeschwulstgewebe  eine  ziemlieh  derbe  Konsistens 
und  eine  gleichmäßige  gelblichweißliche  Beschaffenheit.  Die  Schleimhaut  der 
Pars  pylorica  ist  ziemlich  höckrig. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Aus  den  rerschiedenen  Gre- 
schwulstknoten  wurden  mehrere  Scheiben  herausgeschnitten,  von  welchen  z.  T. 
große  Übersichtsschnitte,  z.  T.  auch  längere  Serien  angefertigt  worden. 

An  dem  großen  Tumor  des  Fundus  ventriculi  bleibt  die  epitheliale 
Wucherung  auf  die  enorm  verdickte  Schleimhaut  und  die  obere  Schicht  der 
Submucosa  beschränkt.  Sie  setzt  sich  zusammen  aus  adenomartigen ,  ab- 
geschlossenen Hohlräumen,  deren  Epithelauskleidung  vielfach  gefaltet  ist  und 
aus  oylindrischen  Zellen  besteht,  welche  eine  einfache  Lage  bilden  und  große 
Kerne  besitzen.  Doch  gibt  es  auch  ausgedehnte  Felder,  in  welchen  nur 
Bruchstücke  des  urspünglichen  Epithelbelags  zwischen  Leukocyten  und  ein- 
gedrungenen Fibroblasten  liegen;  die  Epithelien  sind  aber  sehr  gut  erhalten 
und  wuchern  z.  T.,  wobei  sie  Bänder  bilden,  welche  aus  großen  Zellen  be- 
stehen, die  aber  oft  noch  an  einzelnen  Stellen  ihren  Ursprung  aus  cylin- 
drischen  Zellen  erkennen  lassen.  Die  mitunter  gebogene  Form  dieser  Zell- 
streifen verrät  deutlich  ihre  Herkunft.  Andrerseits  aber  bilden  sich  an  den 
Bändern  selbst  auch  drüsenartige  Sprossen  aus.  Am  Bande  dieser  Felder 
trifft  man  mehr  geschlossene  Hohlräume,  die  aber  ganz  von  Leukocyten  an- 
gefüllt sind. 

In  der  anstoßenden  Schleimhaut  des  einen  Randes  finden  sich  mehr 
einfache,  langgestreckte,  aus  niedrigem  kubischen  Epithel  bestehende  adeno- 
matöse Schlauchbildungen,  welche  vereinzelt  auch  in  die  Submucosa  vor- 
dringen. Am  anderen  Band  dagegen  ist  eine  stärkere  Entwicklung  von 
großen  drüsenartigen  Wucherungen,  die  innen  oft  mit  Leukocyten  gefüllt 
sind,  zu  bemerken ;  sie  bilden  viele  Sprossen  und  beginnen  in  die  Muse.  muc. 
durchzubrechen.     Das  Zwischengewebe  ist  stark  infiltriert. 

Die  den  größeren  flachen  Tumor  an  der  großen  Kurvatur  zusammen- 
setzenden epithelialen  Schläuche  haben  ein  mehr  geschichtetes,  höheres,  cylin- 
drisches  Epithel.  Das  Zwischengewebe  ist  ebenfalls  stark  zellig  infiltriert; 
in  die  Tuniorschläuche  dringen  auch  Leukocyten  ein,  doch  nicht  in  dem 
Maße,  wie  in  der  erst  beschriebenen  Geschwulst.  Die  Wucherung  reicht  weit 
in  die  Tiefe  bis  in  die  Muskulatur  hinein.  In  der  umgebenden  Schleimhaut 
finden  sich  einige  Gruppen ,  die  aus  Karzinomschläuchen  bestehen,  zwischen 
den  normalen  Drüsen. 

Von  der  kleinen  flachen  Verdickung  an  der  Cardia  wurde  eine  größere 
Serie  geschnitten.  Es  zeigt  sich,  daß  sie  aus  zwei  getrennten  Herden  zu- 
sammengesetzt ist,  zwischen  denen  eine  kleine  Strecke  normaler  Schleimhaut 
gelegen  ist.  Im  Bereich  dieser  beiden  isolierten  Tumoren  ist  die  Mucosa 
stark  verdickt  und  besteht  aus  adenomatösen  drüsigen  Wucherungen,  die  mit 
einem  einschichtigen,  niedrigen,  regelmäßigen,  kubischen  Epithel  ausgestattet 
und  stellenweise  durch   die  Muse.  muc.  in   die  Submucosa  eingewachsen  sind. 
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Das  Zwischengewebe  ist  zellreich ,    in  den  oberen  Schichten  der  Schleimhaut 
sind  einige  enge,  rundliche  Drüsenquerschnitte  noch  vorhanden. 

An  einem  der  kleinen  Höcker  ans  der  Pylorusschleimhaüt  sieht  man 
ebenfalls  eine  adenomatöse  bis  in  die  Submucosa  reichende  Wucherung  ein- 
zelner Drüsen ;  die  so  entstandenen  Hohlräume  sind  mit  desquamierten  Zellen 
ausgefüllt. 

Epikrise:  Von  den  drei  größeren  Tumoren  des  Magens  sind  zwei 
sicher  als  karzinomatös  zu  bezeichnen.  Der  Aufbau  der  am  meisten 
Yorgeschiittenen  Geschwulst  an  der  großen  Kurvatur  ist  etwas  von  dem 
der  im  Fundus  ventriculi  gelegenen  verschieden;  in  der  ersteren  be- 
stehen die  driisenartigen  Wucherungen  aus  geschichtetem,  cylindrischen 
Epithel;  während  in  der  zweiten  das  Epithel  mehr  einfach,  wenn  auch 
dicht  gedrängt  ist-.  Bei  der  letzteren  Geschwulst  ist  die  Entstehung 
aus  einer  ursprünglich  adenomatösen  Wucherung  unzweifelhaft  nach- 
zuweisen. Es  finden  sich  erstens  noch  reine  Adenombildungen  am 
Bande,  die  aus  einem  regelmäßigen  niedrigen  Epithel  bestehen ;  dann  ent- 
hält auch  der  Haupttumor  noch  größere  epitheliale  Hohlräume,  in  welchen 
die  Epithelmembran  stellenweise  gefaltet  ist.  In  anderen  Abschnitten 
aber  wird  diese  auseinandergesprengt  durch  das  in  die  ganz  mit  Leuko- 
cyten  angefüllten  cystischen  Wucherungen  eindringende  Bindegewebe; 
doch  wachsen  die  einzelnen  epithelialen  Bruchstücke  weiter,  wobei  ihre 
Zellen  und  Kerne  größer  werden.  Der  kleine  Tumor  an  der  Cardia 
ist  aus  zwei  getrennten  adenomatösen  Herden  hervorgegangen,  die  auch 
bereits  eine  beginnende  Tiefenwucherung  erkennen  lassen,  aber  wegen  der 
Begelmäßigkeit  ihres  Epithels  wohl  noch  als  gutartig  zu  bezeichnen  sind. 

Die  kolossale  RundzeUenansammlung  in  dem  polypösen  Tumor  des 
Fundus  ist  wohl  auf  eine  chemotaktische  Wirkung  der  Epithelzellen, 
welche  eine  deutliche  Wucherung  und  Umwandlung  erkennen  lassen, 
zurückzuführen;  denn  die  weniger  oder  gar  nicht  veränderten  Adenom- 
schläuche am  Rande  sind  frei  geblieben.  Man  muß  also  diese  Immi- 
gration als  eine  Beaktion  auffassen,  die  allerdings  den  Epithelverband 
sprengt,  aber  nicht  zum  Ziele  führt,  da  die  Bruchstücke  in  dem  ein- 
wachsenden Bindegewebe  gut  weiterwuchem  können  und  sich  auch  weiter 
umwandeln.  Zu  bemerken  ist  noch,  daß  an  den  erhaltenen,  aus  einer 
stark  gefalteten  Epithelmembran  bestehenden  adenomatösen  Wucherungen 
das  umgebende  Bindegewebe  aus  straffen  Fasern  besteht,  nicht  etwa  ein 
„embryonales  Bindegewebe^  ist. 

Falles.  (L.-Nr.  1012/02.)  64  jähriger  Gärtner.  Todesursache:  Fneumonia 
crouposa. 

In  der  Schleimhaut  der  vorderen  Magenwand  wölbt  sich  ein  die  Ober- 
fläche etwa  um  ^/^  cm  überragender  flacher,  annähernd  rundlicher  Tumor  vor^ 
der  eine  leichte  Lappung  erkennen  läßt  und  gegen  die  Umgebung  nicht  scharf 
abgegrenzt  ist.  Nach  der  Cardia  zu  scheint  die  Oeschwulst  unter  der  Schleim- 
haut flach  zungenförmig  weiter  gewuchert  zu  sein ;  man  sieht  hier  eine  ziem* 
lieh  scharfrandige  weißliche  Infiltration  durchschimmern,  die  mit  dem  Tumor 
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breit  anuammenhängt,  über  welcher  die  Schleimhaut  aber  intakt  ist.  In  Be- 
reich dieses  Besirks  ist  die  Konsistens  der  Magenwand  nicht  deatii«^  rer- 
mehrt»  Einige  Zentimeter  oberhalb  des  Idioms  befindet  sich  eine  aweite, 
•etwa  xehnplennigatfickgroße,  nach  TerschiedeiMB  Seiten  strahlige  Zfige  am- 
sendende  Yerdickang  der  Magenscfaleimhant.  Die  Eander  dieser  Strahlen 
sind  im  mäßigen  Gh-ade  aufgeworfen  und  von  Geschwulstmassen  derb  infiltriert. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Beide  Neubildungen  haben 
einen  ziemlich  gleichartigen  etwas  eigentfimlichen  Aufbau.  Sie  bestehen  im 
wesentlichen  aus  einigen  sehlauchartigen  epithelialen  Wucherungen ,  zwischen 
denen  das  Bindegewebe  ganz  kolossal  mit  Lymphocyten  infiltriert  ist. 

In  dem  der  Pars  gastrica  angehangen  Tumor  ist  die  verdidcte  Sehleisr 
haut  und  die  Submueoea  vollständig  in  der  oben  angedeuteten  Weise  ver- 
ändert. Die  Uusc.  muc.  ist  an  den  Seiten  weit  in  die  Neubildung  hinein  au 
verfolgen,  löst  sich  dann  aber,  besenreiserartig  aufgefasert,  auf.  Die  epithe- 
lialen Bildungen  sind  nur  z.  T.  in  der  Tiefe  schlaucfatörmig ;  es  gibt  allerdings 
in  der  Mitte  auch  größere  Bezirke,  in  denen  sie  mehr  drfisenartig  sind  niid 
von  einer  Sekretmaese  angefüllt  werden.  Meist  aber  bilden  sie  solid«  Zage 
und  Sprossen  in  dem  stark  kleinzellig  infiltrierten  Zwischengewebe.  Auch 
seitlich  setzt  sich  diese  Infiltration  weithin  unter  die  normale  Schleimhaut 
fort,  einige  schlauchartige  Wucherungen  einschließend.  An  den  Bandpartien 
sind  viele  Drüsen  der  Schleimhaut  selbst,  namentlich  dicht  über  der  Mnac. 
muc,  adenomatös  erweitert  und  gewudiert ;  sie  verlaufen  teilweise  panJlel  der 
Muse.  muc.  und  besitzen  ein  dichtstehoidas  cylindrisches  Epithel  mit  großes 
Kernen. 

Ahnliche  Veränderungen  in  der  umgebenden  Schleimhaut  trifib  man  auch 
an  dem  Tumor  der  Pars  pylorica.  In  ihm  bildet  in  der  Mitte  bzw.  nahe 
dem  einen  Bande  die  Schleimhaut  eine  gproße  Faltung,  deren  Spitze  von 
normalen  Drüsen,  deren  Basis  aber  von  kleinen  schlauchartigen  Wuchemngai 
]aiit  kleinzellig  infiltriertem  Zwischengewebe,  die  oft  den  Beginn  einer  difiiiain 
Ausstreuung  der  Epithelien  erkennen  lassen,  eingenommen  wird.  In  der 
Tiefe  der  so  entstandenen  Bucht,  die  größtenteils  von  Schleim  ausgefüllt  ist, 
findet  sich  ein  knopf&rtiger  Vorsprang,  der,  von  geschichtetem  cyfindriBchen 
Epithel  bekleidet,  aas  einem  stark  kleinzellig  infiltrierten  Gewebe  besteht, 
in  dem  einzelne  epitheliale  Züge  verlaufen.  Auch  hier  reicht  die  Ii^UratlioB 
bis  an  die  Museularis;  einzdne  größere  Bezirke  sind  dureh  etwas  breitere 
Bindegewebsstreifen  gewissermaßen  abgeteilt.  Die  Museularis  selbst  hat  fleck- 
weise eine  stark  vakuoläre  Beschaffenheit ;  die  Muskelzellen  sind  herdweise  zu- 
grunde gegangen,  an  ihrer  Stelle  finden  sich  rundliche  Lücken.  Audi  bei 
diesem  Tumor  tritt  die  kolossale  Infiltratioir  mit  Bundzellen  sehr  hervor. 

Epikrise:  Zweifellos  sind  beide  Neubildongen  den  epithelialen 
Geschwülsten  zuzurechnen,  wenn  auch  die  enorme  Durchsetzung  mit 
Bundzellen  stellenweise  so  stark  ist,  daß  man  an  einen  sarkomatösen 
Einschlag  denken  könnte.  Die  adenomatösen  Veränderungen  an  den 
Bandpartien  aber  weisen  mit  Sicherheit  auf  einen  epithelialen  Ursprung 
hin.  Es  liegt  kein  Qrund  vor  anzunehmen,  daß  beide  Neoplasmen  nicht 
unabhängig  voneinander  entstanden  sind,  da  die  eben  erwähnten  Drüsen- 
veränderungen an  beiden  vorkommen. 


Fall  69.     Im  Anschluß   am  diese  beiden  Fälle  möchte  ich  nodi 
dritten   wenigstens   kurz   erwähnen,   in  welchem   sich   bei   einem    64 jahrigen 
Metalldmcker  im  Magen  sechs  Neubildung^  von  exquisit  polypösem  CharaUar 
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&ncbn  (L.-Nr.  1155/07).  Der  Tod  wur  infolge  eines  Empyems  einge- 
treten, das  sich  im  Verlaofe  einer  duranisehen  absaedierenden  Pneumonie 
entwickelt  hatte. 

Sehen  von  außen  fiihlt  man  im  Magen,  dessen  Wand  etvas  yerdickt  er- 
scheint, weiche  Massen  durch.  Nach  dem  Aufschneiden  zeigt  sich,  daß  gleieh- 
•oam  kranzförmig  um  die  kleine  Kunratur  angeordnet  6  größere  und  kleinere, 
«OB  zottigen  Wucherungen  bestehende  Neubiidnngen  der.  Innenfläche  auf- 
sitzen, an  welcher  sie  mit  einem  kammartigen,  größeren,  stark  verhreiterten 
Stiel  haften.  Der  größte  dieser  Tumoren  hat  einen  Burehmesser  von  8  bzw. 
6  om;  der  kleinste  befindet  sieh  an  der  großen  Kuryatnr  5  cm  Tom  Pylorus 
entfernt  und  besteht  aus  zwei  Abschnitten,,  die  an  einem  gemeinsamen  Stiel 
hingen:  Der  eine  hat  Bohnengröße  und  ist  an  seiner  Oberflädie  ziemlich 
glatt,  nur  an  einem  Pol  geht  er  in  eine  leicht  piqpillare  Wucherung  über; 
der  andere  Teil  dagegen  hat  eine  exquisit  zottige  Bes^iafFenheitL  Der  zweit- 
klainste  sitzt  direkt  unterhalb  der  Cardia  an  der  kleinen  Kurvatur,  dem 
vorher  beschriebenen  diametral  gegenüberliegend.  Zwischen  den  beiden 
größten  dieser  Tumoren,  welche  an  der  großen  Kurvatur  sich  entwickelt 
haben,  wächst  eine  kleine  aus  wenigen  langen  Zotten  bestehende  Exkreaaenz 
«U9  der  normalen  Magenschleimhaut  (Implantation  ?).  Außer  diesen  Oeschwülsten 
sind  in  der  Pars  pylorioa  zwei  ganz  flache  Erhebungen  in  der  Sehleimhant 
zu  bemerken.  Die  übrige  Magenschleimhaut  ist  mäßig  gerötet  und  etwas  ge* 
quollen.  An  der  Außenfläche  des  Mages  ist  unter  der  Serosa  nichts  von  G^ 
achwulstinfiltration  zu  erkennen;  die  perigastrisohen  L3rmphdrüsen  sind  nicht 
rergrößert,  auf  dem  Durchschnitt  ohne  Veränderung. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Am  friaohen  Zupfpräparat  zeigt 
Hieb,  daß  die  zottigen  Tumoren  zusammengesetzt  sind  ans  einzelnen  Sektoren, 
die  einen  bindegewebigen,  nach  oben  sich  teilenden  Stiri  besitzen,  in  welchen 
stark  gefüllte,  baumartig  sich  verzweigende  G-efößchen  einstrahlen.  Die  Ober- 
fläche wird  Ton  einem  aus  cylindrischen ,  hier  und  da  auch  mehr  kubischen 
Zellen  bestehenden  Epithel  überzogen.  An  Schnitten  von  kleineren  Stücken, 
die  den  beiden  größten  Neubildungen  entnommen  wurden,  tritt  ebenfalls  der 
zottige  Bau  sehr  deutlich  hervor;  die  Hauptmasse  der  Geschwulst  wird'  aber 
von  unregelmäßigen  drüsenartigen  Wucherungen  gebildet,  die  von  einem  etwas 
ungleichartigen,  meist  cylindrischen  einschichtigen  Epithel  ausgekleidet  werden 
und  z.  T.  von  Leukocyten  ganz  ausgeföllt  sind. 

Epikrise:  Durch  den  hiatologischen  Befund  wird  der  bösartige 
Charakter  der  Tumoren  völlig  sichergestellt.  Ihre  Entstehung  aus 
Polypen  läßt  sich  auch  makroskopisch  gut  nachweisen  an  dem  kleinsten, 
in  der  Pars  pylorioa  befindlichen  Tumor,  an  welchem  der  Übergang  in  die 
aottige  Wucherung  deutlich  zu  erkenneii  ist.  Der  Fall  erinnert  sehr  an 
einen  von  Mauleb  (107)  beschriebenen,,  in  welchem  sich  allerdings  nur 
ein  Tumor  im  Magen  fand ;  das  Tiefenwachstum  des  Epithels  beschränkte 
sich  auf  die  Submncosa  des  Stiels. 

Als  BeisjHele  für  die  acirrhöae  Form  des  Magenkarzinoms  mögen 
zwei  Fälle  dienen,  die  wegen  der  weiten  Ausbreitung  tind  der  enoünen 
Yerkleinerung  des  Organs  bemerkenswert  sind. 

Fall  70.  (J.-Nr.  125/04).  Ein  aus  der  medizinischen  Poliklinik  (Prot 
Hoffmank)  stammendes  ICagenjmipara^,  welches  von  der  Sektion  einer  66  jäh- 
rigen Frau  herrührt.    Dreiviertel  Jahr  vor  dem  Tode  hatte  sich  die  Patientin 
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in  die  Behandlung  der  medissinischen  Poliklinik  begeben,  nachdem  sie  bereits 
ein  Jahr  lang  an  Magenbeschwerden  gelitten  hatte.  Während  der  ganzen 
Daner  der  Behandlung  war  nur  einmal  schleimiges  Erbrechen  aufgetreten. 
Im  Mageninhalt  war  keine  Salzsäure  nachweisbar.  Blutungen  wurden  nicht 
beobachtet. 

Das  in  Formol  konservierte  Präparat  besteht  aus  dem  ganz  enorm  ver- 
kleinerten Magen,  dem  mit  ihm  fest  verwachsenen  Pankreas  und  dem  stark 
an  ihn  herangezogenen  Colon  transv..  Die  Wand  des  bereits  aufgeschnittenen 
wurstf örmig  gestalteten  Magens  ist  sehr  verdickt ;  zwischen  den  Muskelbündeln 
sind  auf  der  Schnittfläche  weißliche  Flecke  und  Stränge  zu  erkennen.  Der 
Schnitt  verläuft  etwas  gebogen  nahe  der  kleinen  Kurvatur  vom  Pyloms  bis 
zur  Cardia  und  hat  eine  Länge  von  8  cm,  während  die  Gesamtlänge  des 
Magens  vom  Fundus  bis  zum  Pylorus  9  ^/^  cm  beträgt.  In  der  Pars  pylorica 
ist  die  Schleimhaut  gut  erhalten^  dagegen  findet  sich  im  Bereich  der  kleinen 
Kurvatur,  auf  die  Yorderwand  übergreifend,  eine  deutliche  oberflächliche 
TJlceration,  in  welcher  stellenweise  die  Muskulatur  frei  zutage  tritt.  Die 
retroperitonealen  Lymphdrüsen  und  die  Ovarien  sind  karzinomatös  in- 
filtriert. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Präparaten  von  zwei  ver- 
schiedenen Stellen  des  Schnittrandes  zeigt  sich,  daß  die  Schleimhaut  stellen- 
weise noch  erhalten  ist.  Zwischen  den  etwas  atrophischen  Drüsenschläuchen 
finden  sich  mehr  solide,  aus  großen,  mit  stark  tingierten  Kernen  versehenen 
Zellen  bestehende  Zapfenbilduugen ,  die  durch  die  verbreiterte  Muse,  muc 
sich  in  die  Submucosa  fortsetzen.  Diese  ist  sehr  verdickt,  reichlich  von 
fibrösen  Balken  durchzogen  und  enthält  in  der  Tiefe  Herde  diflus  sich  ver- 
breitender großer  epithelialer  Zellen,  die  sich  in  Form  von  verästelten  Zefl- 
streifen  auch  in  die  vermehrte  Muskulatur  hinein  erstrecken. 

Epikrise:  Diffuser  Scirrhus  des  Magens.  In  den  oberen  Lymph- 
bahnen  wachsen  die  Karzinomzellen  als  solide  Zapfen ;  in  der  Tiefe  sind 
sie  mehr  diffus  verteilt. 

Fall  71.  (L.-Nr.  85/03).  42  jähriger  Handarbeiter.  Todesursache:  Card- 
noma  fundi  ventriculi  diffusum.     Garcinosis  peritonei. 

Der  Magen  ist  ziemlich  klein  und  derb  anzufühlen,  offenbar  in  großer 
Ausdehnung  mit  Geschwulst  infiltriert.  Seine  Wand  ist  im  Fundus  bis  zur 
Cardia  auf  1  cm  und  darüber  verdickt.  Auch  die  Serosa  ist  in  eine  harte 
Platte  umgewandelt.  Die ,  Schleimhaut  des  Magens  ist  größtenteils  erhalten, 
an  den  verdickten  Stellen  ganz  unverschieblich  und  hier  auch  mehrfach  ober- 
flächlich ulceriert. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  aus  der  Mitte 
der  Neubildung  ist  die  kadaveros  veränderte  Schleimhaut  nicht  verdickt;  wo 
noch  Details  zu  erkennen  sind,  sieht  man,  daß  sie  Züge  von  epithelialen 
Zellen  mit  donklen  Kernen  enthält,  die  mit  solchen  der  Submucosa  zu- 
sammenhängen. In  dieser  sind  zahlreiche,  aus  kleinen  epithelialen  Zellen  be- 
stehende Nester  und  Alveolen  vorhanden,  die  größtenteils  noch  eine  drüsen- 
schlauchartige  Anordnung  haben.  In  ihrer  Nachbarschaft  finden  sich  auch, 
mehr  difius  verteilt,  epitheliale  Zellen,  die  z.  T.  mit  großen  riesenzellartigen 
Gebilden  untermischt  sind.  Diese  trifil  man  besonders  in  der  Subserosa, 
weniger  in  der  Muscularis,  ziemlich  diffus  verstreut  in  den  jungen  Binde- 
gewebswucherungen*  Ihre  Kerne  sind  oft  ziemlich  zahlreich;  ihre  Form  ist 
sehr  verschieden,  mitimter  bandartig,  mitunter  rundlich  oder  oval. 

Submucosa,   Muscularis  und  Subserosa  sind  stark  verdickt  infolge  einer 
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sehr  reichlichen  Bindegewebsentwicklung,  welche  in  der  Husknlatur  in  Form 
von  breiten,   einige  kleine  Karzinomaiveolen  einschließenden  Streifen  auftritt. 

Epikrise:  Scirrhus  fundi  Tentriculi  mit  reichlichen   epithelialen 
Riesenzellen. 


Vorgeschrittene  Karzinome   des  Colon  und  des  Kectum. 

Fall  72,  (J.-Nr.  20/04).  In  der  chir.  Klinik  am  IL/H.  04  einer 
31jährigen  Frau  exstirpiertes  Bectumkarzinom. 

Ca.  5  cm  oberhalb  des  Anus  beginnt  ein  4 — 4  ^/^  cm  hohes  und  5  cm 
breites  Geschwür,  dessen  Band  etwas  aufgeworfen  und  ebenso  wie  der  Grund 
derb  infiltriert  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Der  Tumor  besteht  aus  zapfen- 
artigen ZeÜTerbänden,  die  kleine  Hohlräume  umschließen,  um  welche  die  ziem- 
lich niedrigen  kubischen  und  mit  großen  Kernen  versehenen  epithelialen  Zellen 
gruppiert  sind.  Gegen  die  normale  Schleimhaut  drängt  das  Karzinom  seit- 
lich und  von  unten  her  an;  die  Drüsen  gehen  am  Band  durch  Atrophie  zu- 
grunde. Hier  findet  sich  auch  in  den  unteren  Schichten  der  Mucosa  eine 
etwas  stärkere  kleinzellige  Infiltration.  Die  Submucosa  ist  weit  hinaus  sehr 
aufgelockert  durch  ödematöse  Quellung  des  Gewebes,  die  damit  vielleicht  zu- 
sammenhängt, daß  in  der  Tiefe  und  auch  in  dem  submuskulären  Fettgewebe 
die  Venen  von  karzinomatösen  Thromben  ausgefüllt  werden.  An  diesen 
Stellen  ist  es  nun  sehr  interessant,  die  starke  Beaktion  der  Intima  zu  be- 
obachten, deren  spindlige  Zellen  sich  konzentrisch  um  die  zentralen  Karzinom- 
zapfen herumlegen,  als  wollten  sie  diese  erdrosseln.  An  vielen  Stellen  füllt 
die  Intimawucherung  in  der  Tat  fast  das  ganze  Lumen  aus ;  in  der  Mitte  sind 
nur  noch  einige  pyknotische  Karzinomzellkerne  übrig  geblieben.  In  der  Um- 
gebung sind  reichlich  Bundzellen  vorhanden.  Die  Arterien  sind  frei.  Unter 
der  MuBO.  muc.  ist  das  Karzinom  in  den  Lymphbahnen  ziemlich  weit  unter  die 
Schleimhaut  vorgedrungen. 

Epikrise:  Carcinoma  solidum  recti  mit  verbreiteter  Geschwulst- 
thrombose in   den  Venen.    Ausgedehnte  Infiltration  der  Lymphbahnen. 

Fall  73.  (J.-Nr.  45/04).  Am  25./n.  04  in  der  chir.  Klinik  einer 
55  jährigen  Frau  exstirpiertes  Bectumkarzinom. 

Das  Bectum  ist  mit  dem  Anus  auf  eine  Strecke  von  20  cm  reseziert 
und  enthält  ca.  13  cm  oberhalb  des  Anus  ein  4 — 5  cm  hohes  ringförmiges 
Gheschwür,  dessen  stark  aufgeworfene  Bänder  weit  überhängen.  Namentlich 
am  oberen  und  unteren  Band  ragen  große  imregelmäßige  Vorsprünge  weit  in 
das  Lumen  hinein,  die  aus  weichen,  grauroten  Geschwulstmassen  bestehen  und 
die  Passage  stark  einengen.  Der  Oeschwürsgrund  ist  im  ganzen  glatt,  doch 
sind  auch  hier  noch  einzelne  polypöse  Erhebungen  aus  weichem  Geschwulstgewebe 
vorhanden,  welches  auf  dem  Durchschnitt  sich  sehr  weit  in  die  Tiefe  fortsetzt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  von  diesem  über- 
hängenden Band  zeigt  sich,  daß  der  Tumor  aus  unregelmäßig  gewucherten, 
mit  geschichteten  schmalen  epithelialen  Zellen  ausgekleideten  Schläuchen  be- 
steht, die  in  ihrem  Innern  rotgefärbte  z.  T.  aus  zerfallenen  Zellen  bestehende 
Massen  enthalten.  Das  Verhältnis  zur  normalen  Schleimhaut  ist  nicht  mehr 
zu  eruieren,  da  diese  in  dem  tiefen  Winkel  unter  dem  vom  Karzinom  gebil- 
deten wulstigen  Band  zugrunde  gegangen  ist. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  recti. 


FaD  74.  (J.-Kr.  1S8/03).  Enürpiertes  Garomoma  reoti  ein«r  59  jShrigen 
Erau  (Op.  am  25./Vn.  03).  Bas  Pr^arat  befindet  sich  in  der  Sammliuig 
dar  ckir.  Klinik. 

Mikroskopische  XJntersachung:  An  Serien  von  zwei  Stellen 
des  Karcinomrandes  wird  die  Grenze  zwischen  Schleimhaut  und  Nenbildong  be- 
zeichnet durch  einen  knopfartigen  polypösen  Yoraprung,  an  welchem  auf  der 
einen  Seite  normale  Drüsen,  auf  der  anderen  kaEzinomatöse  Schläuche,  deren 
geschichtetes  Epithel  lange  stäbchenförmige  Kerne  besitzt,  sich  finden. 
Zwischen  die  normalen  Drüsen  schieben  nch  nun  stellenweise  Yon  unten  her 
krebsige  Wucherungen  ein,  die  sich  dann  auob  an  der  Oberfläche  auabr^ten. 
Dadurch,  dafi  sie  nun  un  den  seitlichen  Partien  des  knopÜBoiageB  Vorsprungs 
mit  den  gegenüberliegend«!  Schläuchen  in  Verbindung  stehen,  bilden  sie  von 
der  einen  zur  anderen  Seite  in  der  Tiefe  hindurchziehende,  kontiniiierliebe 
Krebsröhren.  Während  hier  in  der  Schleimhaut  am  Bande  des  Karzinoms 
drüsenartig  gewucberte  Schläuche  mit  engem  Lumen  dominieren,  Bind  in  den 
älteren  Teilen  der  Submuoosa  zahlreiche  Schläuche  stark  erweit^  Ton  S<^ei]n 
ausgefüllt  und  teilweise  zugrunde  gegangen.  Mehrfach  aber  ist  auch  zu  be- 
obachten, wie  die  Sohleimmassen  die  Karzinomalveolen  Yon  außen  um^ülen, 
dadurch  daß  sie  an  einer  Stelle  austreten  und  ihnen  weit  voraus  in  die  Gk- 
websspalten  vordringen.  Ein  ähnlicher  Vorgang  ist  auch  an  einer  Stelle  in 
der  Schleimliaut  zu  bemerken.  In  der  Tiefe  mnes  Follikels  unter  dem  Niveau 
der  hier  breit  unterbrochenen  Muse.  muc.  liegt  der  Fundus  einer  mit  Becher- 
zellen ausgestatteten  Drüse,  die  oben  direkt  in  einen  mit  Schleim  ansgefUllten 
und  einzelne  abgestoBene  Zellen  enthaltenden  Hohlraum  mündet,  dem  sich 
dann  ein  zweiter  aufsetzt,  «o  daß  das  Ganze  eine  Sanduhrform  bekommt. 
Das  Epithel  des  Drüsenfundus  reicht  nun,  sich  allmählich  verjüngend,  bis  in 
die  Mitte  des  Bauches  des  unteren  Hohlraumes.  Nach  oben  hin  gabelt  sich 
diese  Schleimmasse,  einige  Drüsenquerschnitte  dabei  umgebend.  An  einer 
weiter  nach  der  normalen  Seite  zu  gelegenen  Stelle  kommt  ein  reichlich  Schleim 
führender  Krebsschlauch  von  unten  nahe  an  die  Muse,  muc,  welche  der  Schleim 
bis  in  die  Mucosa  hinein  durchsetzt.  Die  Submucosa  besteht  aus  einem  sehr 
zellreichen  GrAnulationsgewehe. 

Epikrise:  Oarcinoma  .adenomatosum  recti  mit  sehr  starker  Schleim* 
bilduDg.  Der  Schleim  dringt  oft  weit  den  Karzinomzügen  voraus  in  die 
Lymphbahnen,  u.  a.  auch  in  die  Mucosa,  wo  an  einer  Stelle  ein  Drusen- 
scblauch  eröfiPnet  ist.  Sxbbebt  (146)  hat  bekazmüich  anf  die  Füllung  der 
Lymphbahnen  mit  Schleim  großes  Gewicht  gelegt,  da  der  Schleim  ein 
gutes  Nährmaterial  für  die  einwuchemden  Epithelzellen  abgeben  soll, 
in .  dem  sie  auch  leicht  nach  unten  wachsen  könnten.  An  dem  vor- 
erwähnten Beispiel  sind  besondere  Proliferationsecscfaeinungen  an  dem 
normalen  Epithel  nicht  zu  bemerken;  ich  halte  diese  ganzen  Befunde 
für  rein  accidentelle  Erscheinungen. 

Fall  75.  (J.-Nr.  124/04).  In  Verbindung  mit  dem  Steißbein  und  dem 
untersten  Kreuzbeinwirbel  am  23./yiI.  04  in  der  chir.  Klinik  reseziertes 
Carcinoma  recti  eines  62  jährigen  Mannes. 

Unmittelbar  oberhalb  der  Analöffnung  nimmt  der  Tumor  fast  die  ganze 
Circumferenz  des  Darms  ein.  Bei  einer  Höhe  von  ca.  7  cm  und  einer  Breite 
von  8  cm  läßt  er  einen  etwa  noch  3  cm  breiten  Schleimhautstreifen  freL 
Der  Band  ist  stark  aufgeworfen  und  besteht  aus  gelblichrötlichen  Tumor- 
massen,   welche    auf  dem  Durxshschnitt   die  Bectalwand  hat  in  ihrer  ganzen 
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Dicke  dnroliBetzen.  Die  centralen  Teile  sind  stark  serfellen,  von  gran« 
gniidichem  ABSseben;  in  der  Mitte  reicht  die  TJlceration  sehr  weit  ia 
die  Tiefe. 

Mikroskopische  üntersnchnng:  Der  Tumor  stellt  sich  als  eia 
typisches  GaUertiEarzinom  dar,  welches  geschlossen  gegen  die  ümgebong  vor- 
dringt  JSr  bietet  das  bekiomte  Bild  der  mitSohleim  gefüllten,  dicht  neben- 
einander  im  Bindegewebe  lieg»iden  Alveolen.  Innerhalb  der  Schleimmassen 
finden  sich  Terunzelte  Gruppen  von  großen  epithelialen  Zellen,  die,  wenn  sie 
einseln  Hegen,  meist  rundlich  geformt  sind  und  ein  vakuolisiertes  Protoplasma, 
nicht  selten  auch  die  sog.  Siegebingform  haben.  Die  Schleimhaut  wird  am 
Bande  des  ulcerierten  Karsinoms  stark  emporgewölbt  durch  die  die  Submucosa 
snf  eine  weite  Strecke  hin  einnehmenden  Tumormassen,  von  ihnen  nur  durch 
die  Muse.  nmc.  getrennt,  welche  aber  an  zwei  Stellen  durchbrochen  wird,  an 
denen  dann  in  der  Tiefe  der  Macosa  circumseripte  Gallertherdchen  entstanden 
sind.  Über  ihnen  machen  die  Drüsen  Halt ,  welche  nirgendwo  stärker  yar- 
ändert  sind.  Bemerkenswert  ist  noch  eine  obliterierende  Phlebitis  einer 
größeren  submukösen  Vene,  die  an  den  Tumor  anstöBL 

Epikrise:  Carcinoma  gelatinosam  recti,  welches  „ans  sieb  heraus^ 
wächst  und  von  unten  her  an  zwei  Stellen  in  die  Mucosa  einbricht,  ohne 
noit  ihren  Drüsen  in  Verbindung  zu  treten. 

FaH  76«  (J.-Nr.  173/05).  Carcinoma  recti,  einem  51  jährigen  Mann  am 
18./IX.  05  exstirpiert  (Prof.  Kölliker). 

Etwa  markstäckgroßes  flaches,  an  den  Bändern  nur  wenig  aufgeworfenes, 
oberflächUdLeB  Ulcus  des  Brectum  mit  schmalem  umgebenden  Schleimhaot- 
saum  und  reichlichem  Fettgewebe,  das  frei  von  Geschwulstinflltration  erscheint. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Eine  kleine  Serie  von  Über- 
sichtsschnitten durch  das  ganze  Präparat  zeigt,  daß  die  Schleimhaut  beider- 
seits gegen  die  Neubildung  durch  eine  tiefe  Spalte  sieh  absetzt;  es  ist  nament- 
lich am  Bande  der  einen  Seite  eine  reichliche  Entwicklung  von  Ghranulations- 
gewebe  eingetreten,  so  daß  man  von  einer  Art  Demarkation  zu  reden  wohl 
berechtigt  ist.  Die  Schleimhaut  ist  ausgezeichnet  durch  eine  enorme  Schleim- 
produktion; im  übrigen  ist  sie  unverändert.  Die  Neubildung  selbst  besteht 
aus  drüsenartigen  epithelialen  Wucherungen,  die  durch  starke  Bindegewebs- 
■tränge  voneinander  getrennt  werden;  namentlich  in  der  Tiefe  ist  die  Binde- 
gewebsbildung sehr  ausgedehnt. 

Epikrise:  Carcinoma  recti  adenomatosum  scirrhosum  mit  scharfem 
Rand  gegen  die  Schleimhaut. 

Fall  77.  (Diss.  Fall  18).  Im  Sommer  1902  im  Diakonissenhaus  exstir« 
piBrtes  (Prof.  Braun)  ziemlich  großes  uloeriertes  Bectumkarzinom  eines  älteren 
MiaBneB.  Dem  in  der  dortigen  Sammlung  aufgehobenen  Präparat  wurden  zwei 
Scheiben  -vom  Bande  entnommen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Serien  von  70  bzw.  60 
Schnitten  zeigt  sich,  daß  die  Neubildung  aus  größeren  Komplexen  drüsen- 
artiger Wucherungen  besteht.  In  der  Tiefe  ist  eine  reichliche  Bindegewebs- 
entwicklun'g  eingetreten;  namentlich  gegen  die  TJlceration  hin  werden  die 
epithelialen  Schläuche  sehr  spirKch  und  schmal,  während  unter  der  Schleim- 
haut und  in  ihr  vollsaftige  Wucherungen  vorhanden  sind.  Die  in  der  Sub- 
mucosa gelegenen  Krebskörper  haben  ein  Epithel,  dessoi  Kerne  etwas  stäbchen- 
fomng  sind  und  sich  intensiv  dunkel  färben.  An  einer  Stelle  der  Schleim« 
haut  nun  sind  im  Anfang  der  ersten  Serie  drei  scUaudhartige  breite  WndieT 
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rangen  zu  bemerken  mit  einem  geschichteten  Epithel,  dessen  rnndliche  Kerne 
viel  heller  gefärbt  sind.  Sie  hängen  unten  an  einer  eingeschnürten  Stelle 
mit  einem  submukösen  Tumorzug  zusammen ;  die  beiden  gut  kontrastierenden 
Zellarten  grenzen  an  den  einen  Schnitten  etwas  höher  oben,  an  den  anderen 
etwas  tiefer  unten  aneinander.  Doch  sind  auch  in  der  Submncosa  an  der 
Spitze  der  dunkler  gefärbten  ZelLzüge  hellere  Ansätze  nachweisbar,  so  daß 
diese  wohl  jüngere  Stadien  darstellen.  Der  Herd  in  der  Schleimhaut  nimmt 
allmählich  an  Ausdehnung  zu;  die  Schläuche  erreichen  schließlich  die  Ober- 
fläche, wobei  einmal  sehr  gut  ein  Einbruch  in  eine  normale  Druse  zu  be- 
obachten ist. 

In  der  Schleimbaut  haben  die  meisten  Drüsen  ein  sehr  dichtstehendes, 
hohes,  cylindrisches  Epithel  mit  leichter  Becherbildung  und  dunklen  mehr 
stäbchenförmigen  Kernen.  Diese  Veränderung  des  Epithelcharakters  geht 
noch  weiter  in  einigen  Drüsen  über  einem  etwas  weiter  entfernten  Follikel, 
bis  zu  welchem  in  der  Submucosa  die  Ausläufer  der  Krebskörper  reichen. 
In  diesen  Drüsen  schichtet  sich  das  Epithel  und  die  Kerne  werden  langer, 
so  daß  eine  Ähnlichkeit  mit  dem  Karzinomepithel  unverkennbar  ist,  dessen 
Kerne  nur  noch  etwas  größer  sind. 

In  der  zweiten  Serie  sind  die  Rand  Verhältnisse  weniger  interessant;  die 
Grenze  ist  meist  scharf.  In  der  Tiefe  aber  ist  es  zu  einer  förmlichen  Ab- 
scedierung  gekommen,  an  die  sich  ein  gefäßreiches  Granulationsgewebe  an- 
schließt. Die  zwischen  den  EiterkÖrperchen  gelegenen-  Karzinomschläuche 
aber  scheinen  nichtsdestoweniger  üppig  zu  gedeihen. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  recti  mit  teilweiser  scirrhoser 
Umwandlung  und  stellenweise  auftretender  eitriger  Demarkation  in  der 
Tiefe.  An  einer  Stelle  ist  das  Karzinom  von  unten  her  in  die  Mucosa 
eingedrungen ,  ein  Tumorschlauch  hat  sich  sekundär  mit  einer  Dnise 
vereinigt.  In  einiger  Entfernung  von  dem  Karzinomrande  weisen  einige 
Drüsen  starke  Proliferationserscheinungen  auf,  die  wobl  nicht  als  eine 
Reaktion  zu  deuten  sind,  welche  eine  viel  ausgedehntere  Yerbreitang 
haben  müßte.  Sie  sind  eher  als  Vorstufen  der  karzinomatösen  Um- 
wandlung aufzufassen,  wofür  auch  die  Ähnlichkeit  der  Zellen  spricht. 

Fall  78.  (J.-Nr.  159/02.)  Einem  53  jährigen  Mann  in  der  chii-.  Klinik 
am  27./XI.  02  exstirpiertes  Rectumkarzinom.  - 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  Stellen  des  Bandes 
wurden  größere  Serien  angefertigt.  Die  oberflächlich  ulcerierte  Neubildung 
besteht  aus  drüsigen  epithelialen  Wucherungen,  die  in  der  Tiefe  unter  der 
rechtwinkelig  aufgebogenen  Muse.  muc.  ihr  entlang  in  gerader  Bichtung  nach  ab* 
wärts  in  die  stark  ödematös  durchtränkte  Submucosa  wachsen.  An  den  Rfindem 
finden  sich  hier  unten  keine  reaktiven  Veränderungen.  An  der  Schleimhaut* 
grenze  zeigt  sich  überall  dasselbe  Bild,  nämlich  eine  scharfe  Trennung  zwischen 
Tnmorschläuchen  und  normalen:  Drüsen.  Die  Mucosa  sezemiert  reichlich 
Schleim. 

Epikrise:   Adenocarcinoroa  recti  mit  ischarfen  Bändern. 

Fall  79.  (J.-Nr.  18/03.)  Am  3./II.  03  in  der  chirurgischen  Klinik 
exstirpiertes  Carcinoma  recti. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnittpräparaten  von  einer 
Bandstelle  zeigt  sich,  daß  die  Neubildung  aus  ■  drüsenartigen,  mit  gesdiich* 
tetem,  cylindrischen  Epithel  ausgekleideten  Wucherungen  besteht,  die  gegen 
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die  Sohlennhanty  welche  die  eine  Seite  des  rechtwinkelig  umgebogenen  Randes 
übersieht,  sich  scharf  abgrenzen.  Stellenweise  wuchern  sie  aber  auch  von 
unten  am  Rande  in  die  Schleimhaut  hinein.  An  einem  Präparat,  das  von 
einem  anderen  in  FLBMHma'scher  Lösung  fixierten  Stück  stammt,  ist  der 
Einbruch  eines  weiten  Tumorschlauchs  in  den  Fundus  einer  Drüse  zu  be- 
obachten; in  den  Karzinomkörpem  treten  zahlreiche  Mitosen  auf. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosnm  recti  mit  wohlcharakterisierten 
Grenzen  gegen  die  Schleimhaut,  in  die  stellenweise  ein  Einbruch  von 
unten  her  statthat.  Ein  Krebsschlauch  hat  sich  sekundär  mit  einem 
Drüsenfundus  vereinigt;  beide  Epithelarten  sind  scharf  gegeneinander 
abgesetzt. 

Fall  80.  Carcinoma  recti  eines  60  jährigen  Mannes,  welches  auf  einem 
Rektalprolaps  entstanden  war.    Exstirpation  am  36. /XI.  02  (Prof.  Fbiedbich). 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnittserien  von  zwei,  dem 
Rande  des  Präparats  entnommenen  Scheiben  zeigt  sich,  daß  der  Tumor  aus 
drüsenartig  wuchernden  epithelialen  Schläuchen  besteht,  deren  cylindrisches 
Epithel  mäßig  geschichtet  ist.  Die  Grenze  gegen  die  normale  Schleimhaut 
an  dem  rechtwinkelig  umgebogenen  Rande  ist  scharf;  unter  ihr  dringen  die 
Tumorschläuche  weiter  vor.  In  den  nahe  am  Rande  gelegenen  Follikeln  der 
Mucosa  tauchen  kleine,  ans  Karzinomzelien  bestehende  Herdchen  auf.  Die 
direkt  an  das  Kaizinom  anstoßenden  Drüsenschläuche  sind  noch  weit,  führen 
■  aber  nur  sehr  wenig  Becherzellen  und  bestehen  größtenteils  aus  cylindrischen, 
mit  schmalem  langen  Kern  versehenen  Epithelien.  Die  übrigen  Drüsen  der 
Mucosa  produzieren  sehr  viel  Schleim;  teilweise  sind  sie  über  den  reichlich 
entwickelten,  nach  der  Submucosa  hin  ausgebuchteten  Follikeln,  welche  die 
Muse.  muc.  ganz  durchsetzen,  cystisch  erweitert  und  wachsen  auch  hier  und 
da  in  sie  hinein. 

Epikrise:  Adenocarcinoma  recti  mit  ünterwucherung  der  Schleim- 
baut und  kleinen  Earzinommetastasen  in  ihren  Follikeln. 

Fall  81.  (J.-Nr.  81/02.)  (Diss.  Fall  20.)  Am  lö./VI.  02  exstirpiertes 
(Prof.  Köllikeb)  kleines  Carcinoma  recti  einer  39jährigen  Frau,  welches 
auf  den  Anus  selbst  übergegriffen  hatte  und  über  ein  Jahr  bestanden  haben 
soll.     Es  mußte  stückweise  exzidiert  werden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  verschiedenen  Stellen 
des  Sehleimhautrandes  wurden  größere  Serien  (zu  120  bzw.  110  Schnitten) 
angefertigt.      An   Schnitten   der   ersten   Serie   ist   der  Rand   der  ülceration 

.rechtwinkelig  umgebogen.  Die  Schleimhaut  produziert  enorm  viel  Schleim; 
did  Drüsen  in  der  Randzone  kontrastieren  mit  denen  der  übrigen  Mucosa  auf- 
fallend insofern,  als  ihr  Epithel  nur  wenig  Becher  bildet;   der  in  ihnen  ent- 

.  haltene  Schleim  ist  offenbar  sehr  dicht  und  stark  mit  Hämatoxylin  gefärbt.  Die 
Neubildung  selbst  besteht  ans  drüsensohlauchartigen  epithelialen  Wucherungen, 
die  nicht  weit  in  die  Tiefe  eindringen  und  unten  von  einer  kleinzellig  infil- 
trierten Schicht  umgeben  werden. 

Die'  Tumorschläuche,  welche  aus  ziemlich  großen  epithelialen  Zellen  sich 

. xusammensetzen ,  dringen  zwischen  die  Drüsen  der  Randpartie,  diese  zu- 
sammenpressend, im  weiteren  Verlauf  der  Serie  ein  und  zweimal  auch  ma 
der  Grenze  zwischen  dem  unteren  und  mittleren  Drittel  in  die  Drüsen  selbst, 
in  welchen  sie  dann  das  normale  Epithel  zurückdrängend ,  nach  oben  hin 
einen  spitz  zulaufenden  Zellzapfen  bildend,  weiter  wuchern.  In  später  folgenden 
Marchand,  Arbeiten  etc.    I.  5.  7 
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SchnitteB  hSsgt  ein  Tamorzng  direkt  mit  dem  EnndiiB  einer  Drüse  zusammen, 
in  welcher  die  Karzinomzellen  bis  zur  lütte  reichen  und  sich  gegen  das  nor- 
male Epithel  keilförmig  vorschieben.  Unter  dem  ursprünglichen  Fundus  zieht 
quer  ein  dünnwandiges  weites  Blutgefäß,  welches  durch  den  sich  gabelnden 
und  oberhalb  wieder  vereinigenden  Karzinomschlauch  ganz  umklammert  und 
komprimiert  wird. 

Auch  in  der  zweiten  Serie  finden  sich  einzelne  Zusammenhange  zwischen 
Karzinomschläuchen  und  normalen,  mitunter  etwas  zusammengeschobenen  Drüsen. 
Das  Zwischengewebe  am  Band  ist  leicht  verbreitert,  sehr  blutreich  und 
stellenweise  von  Anhäufungen  braunen  Pigments  durchsetzt,  das  sieh  nament- 
lich auch  an  den  Spitzen  der  Interstitien  zwischen  den  stark  sezemierenden 
Drüsen  der  anschließenden  Schleimhaut  angesammelt  hat. 

Von  Interesse  sind  auch  Schnitte  aus  solchen  Stellen,  an  welchen  das 
Karzinom  die  Haut  des  Anus  durchbricht.  Es  treibt  die  Epidermisdecke,  die 
in  der  Mitte  dann  stark  verdünnt  wird,  vor  sich  her;  die  Epidermiszapfen 
werden  ganz  lang  ausgezogen.  Wo  die  Krebskörper  an  einen  solchen  Zapfen 
anstoßen,  wird  er  breit  gedrückt,  und  weicht  seitlich  aus.  An  den  Bändern  ist 
das  subepidermoidale  Gewebe  stark  zellig  infiltriert,  in  dasselbe  sendet  die  Epi- 
dermis unregelmäßige,  lange  und  miteinander  in  Verbindung  tretende  Sprossen. 

Epikrise:  Carcinoma  adenomatosum  recti,  dessen  Schläuche  viel- 
fach mit  normalen  Drüsen  der  Schleimhaut  am  Rande  zusammenhängen, 
in  die  sie  offenbar  sekundär  hineinwachsen.  Hierfür  spricht  vor  allem 
das  Herantreten  der  krebsigen  Wucherungen  an  die  Mitte  der  Drüsen, 
die  Verbindung  mit  submukösen  Krebskörpern  und  die  ganze  Art  der 
Vereinigung.  Stets  ist  die  Grenze  zwischen  den  verschiedenen  Epithelien 
scharf;  nur  einmal  ist  ein  Tumorschlauch  direkt  in  den  Fundus  einer 
Drüse  eingebrochen,  wobei  er  ein  kleines  Blutgefäß  umwachsen  hat,  das 
komprimiert  nach  oben  gebogen,  offenbar  mit  in  die  Höhe  genommen 
worden  ist. 

Fall  82.  (J.-Nr.  140/02.)  In  der  chir.  Klmik  am  7./XI.  02  einer 
38  jährigen  Frau  exstierpiertes  Rectumkarzinom. 

Das  Präparat  besteht  aus  dem  unteren  Abschnitt  des  Rectum  mit  dem 
Anus.  3^/2  cm  oberhalb  des  Analrings  beginnt  eine  breite,  nicht  ganz  ring- 
förmige TJlceration  mit  stark  aufgeworfenen  Bändern,  welche  auf  dem  Durch- 
schnitt aus  grangelblichen  Geschwulstmassen  gebildet  werden.  Am  breitesten 
(6  cm)  ist  das  Geschwür  an  der  Vorderwand;  hinten  ist  noch  eine  1^^,  ^^ 
breite  Schleimhautbrücke  stehen  geblieben,  doch  ist  die  Mucosa  hier  stark 
verdickt  und  ebenfalls  von  Geschwulstmassen  infiltriert.  Der  Grund  des  Ghe- 
schwürs  ist  unregelmäßig  hockrig;  in  die  Tiefe  dringt  die  Geschwulst  nicht 
sehr  weit  ein. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  drei  verschiedenen  Kand- 
stellen  wurden  Serien  zu  je  60  Schnitten  angefertigt.  Das  Karzinom,  aus 
drüsenartigen  Wucherungen,  die  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  aus- 
gekleidet sind,  bestehend,  weist  überall  eine  scharfe  Gh'enze  gegen  die  nor- 
male Schleimhaut  auf,  in  welche  es  von  unten  her  an  einer  Serie  einige  ICale 
einbricht.  Die  Drüsen  an  den  Bandteilen  sind  z.  T.  beträchtlich  verändert. 
Stellenweise  erscheinen  sie  durch  den  Druck  eingeengt ;  andrerseits  aber  gibt 
es  Drüsen,  besonders  in  der  vorhererwähnten  Serie,  in  welchen  das  Epithel 
nur  noch  vereinzelte  Becher  enthält,  die  Kerne  mehr  länglich  und  sehr 
chromatinreich  sind,  sehr  dicht  stehen  und  z.  T.  herausgedrängt  werden.    Sie 


Polypen,  Adenome  und  Karzinome  des  Magen-Darmkanals.  99 

ähneln  den  in  der  Submueosa  vorhandenen  Krebszellkemen ;  nur  sind  die 
letzteren  etwas  breiter  und  heller  gefärbt.  Auch  in  Drüsen  der  benachbarten 
Schleimhaat^  besonders  in  den  Fundi  bemerkt  man  einen  grofien  Kemreich- 
tmn,  der  aber  hier  bedingt  ist  durch  die  starken  Regenerationsyorgangei 
welche  in  den  Drüsen  infolge  der  enormen  Produktion  von  Schleim,  in  dem 
stellenweise  der  ganze  abgestoßene  Drüsenbelag  suspendiert  ist,  sich  abspielen. 
In  einem  Drüsenfundus  kann  man  sogar  beobachten,  wie  jüngeres  Epithel 
unter  das  alte  sich  einschiebt,  indem  es  dieses  abhebt. 

Epikrise:  Oarcinoma  adenomatosum  recti  mit  scharfen  Rändern 
und  weitgehender  Drüsenveränderuog  in  der  benachbarten  Schleimhaut, 
in  deren  weiteren  Umgebung  eine  hochgradige  Schleimsekretion,  welche 
von  starken  Begenerationserscheinungen  gefolgt  ist,  eingetreten  ist 

Fall  88.  (Diss.  Fall  19.)  Im  Sommer  1902  einem  51jährigen  Hanne 
im  Diakonissenhaus  (Prof.  Braun)  exstirpiertes  hochsitzendes  Oarcinoma  recti, 
welches  den  hinteren  umfang  des  Darmrohrs  einnimmt,  stark  gewulstete  polypöse 
Bänder  besitzt  und  in  der  Mitte  tief  ulceriert  ist. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Zwei  Bandstellen  wurden  an 
Serien  untersucht.  Die  erste  Serie  umfaßt  190  Schnitte.  Die  Neubildung, 
welche  aus  drüsenartig  gewucherten  Schläuchen  zusammmengesetzt  ist,  die 
meist  aus  kleinen  •  geschichteten  epithelialen  Zellen  mit  rundlichen  bzw. 
ovalen,  stellenweise  aber  auch  mehr  länglichen  Kernen  bestehen,  hat  einen 
polypösen  Charakter.  An  einem  großen  Teil  der  Oberfläche  kann  man  den 
Kampf  zweier  Zellarten  beobachten :  Es  drängen  sich  zwischen  die  ursprüng- 
liche, mehr  aus  schmalen  cylindrischen  Zellen  bestehende  Auskleidung,  deren 
chromatinreiche  Kerne  eine  langgestreckte  Form  haben  und  die  noch  Beste 
von  Becher  erkennen  lassen,  kleinere  Zellen  mit  rundlichen  helleren  Kernen 
ein,  welche  an  der  Basis  entstehen  und  mitunter  dadurch  an  das  Bild  des 
PAGET-Karzinoms  erinnern.  Stellenweise  sind  auch  noch  normale  Drüsen 
eingesprengt.  Am  eigentlichen  Band  des  Karzinoms  sieht  man  ebenfalls  die 
beiden  Epithelformen,  von  denen  das  mit  runden  Kernen  versehene  das  ge- 
schichtete cylindrische  ebenso  verdrängt,  wie  die  normalen  Epithelien  auf  der 
anderen  Seite ;  es  bildet  hier  eine  isolierte  Insel  in  dem  übrigen  Epithelbelag. 
Vielfach  sieht  man  an  dieser  Stelle  die  Drüsenschläuche  in  Krebsschläuche  über- 
gehen. Oft  ist  die  Grenze  zwischen  beiden  Epithelarten  scharf;  mitunter 
aber  ist  auch  auf  der  einen  Seite  eine  Kontaktzone  vorhanden,  innerhalb 
deren  die  Zellen  indifferent  cylindrisch  sind  und  dichter  nebeneinander  stehen. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Serie  treten  immer  mehr  normale,  wenn  auch 
z.  T.  komprimierte  Drüsen  in  einer  größeren  Strecke  des  karzinomatösen 
Bandtoiles  zwischen  den  Tumorschläuchen  auf.  Diese  selbst  sind  oben 
mehrfach  mit  normalen  Zellen  ausgekleidet.  Immer  wieder  trifft  man 
die  vorher  beschriebene  Mischung  der  verschiedenen  Epithelien  und  ver- 
einzelte Becherbildungen  in  den  bereits  als  karzinomatös  anzusprechenden 
breiten  drüsigen  Wucherungen.  Wichtig  für  das  Verständnis  dieser  Be- 
funde sind  nun  zwei  andere;  einmal  sieht  man  in  einer  Drüse  mitten  im 
Karzinom,  das  andere  Mal  in  einer  Drüse  am  Bande  eine  circumcripte 
Wucherung  der  Epithelien  mit  Bildung  hoher  stäbchenförmiger  Kerne,  die 
scharf  sich  gegen  das  übrige  Epithel  absetzt  und  in  der  ersterwähnten  Drüse 
den  Fundus,  in  der  letzten  manschettenformig  den  unteren  Abschnitt  ein- 
nimmt, wobei  sie  völlig  isoliert  bleibt. 

Andrerseits  kann  man  auch  den  Einbruch  von  Karzinommassen  in  den 
Fundns  einer  Drüse  und  dann  das  Einwachsen   von  oben  her  trichterförmig 
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in  einen  erweiterten  mit  Schleim  erfüllten  und  von  degenerierenden  Bedier- 
zellen  ausgekleideten  Drüsenraom  beobachten,  wobei  der  nreprüngliche  £pithel- 
besata  einfach  heransgehoben  wird.  Auch  dringen  mitunter  die  Tenweigten 
Tumorschlänohe  durch  die  Muse.  muc.  zwischen  die  Drfisenschläuche  weiter 
nach  oben  vor,  ohne  sich  mit  diesen  zu  verbinden. 

An  der  zweiten  60  Schnitte  umfiMBenden  Serie  ist  die  Qrenze  zwischen 
Tumor  und  Schleimhaut  absolut  scharf  markiert  durch  einen  schmalen  tiefen  Spalt, 
der  nur  z.  T.  epithelisiert  ist  und  zwar  auf  der  einen  Seite  mit  Karzinom- 
epithel,  auf  der  anderen  mit  kubischen,  großen,  normalen,  regenerierten 
Epithelien.  Bas  Karzinom  ist  oben  leicht  ulceriert,  seine  Schläuche  ent- 
hidten  keine  Becherzellen,  sie  sind  durchweg  mit  «inem  einheitlichen  Epithel 
von  kubischer  Form  mit  ziemlich  großen  etwas  verschieden  gestalteten  Kernen 
ausgestattet. 

In  beiden  Serien  ist  die  Schleimhaut  reich  an  Follikeln,  über  welchen 
das  Drüsenepithel  oft  einen  etwas  anderen  Charakter  annimmt,  dichter  steht 
und  weniger  Becher  bildet;   im   übrigen  ist  die  Schleimproduktion  reichlich. 

Epikrise:  An  den  beiden  Bandstellen  ist  also  ein  sehr  ver- 
schiedenea  Verhalten  festzustellen;  in  dem  letzten  Präparat  ist  offenbar 
ein  Stillstand  in  der  seitlichen  Ausbreitung  eingetreten,  ein  schmaler 
.Spalt  trennt  beide  Epithelarten:  hier  Karzinom,  dort  nonnales  EpiÜiel. 
Anders  ist  es  in  der  erst  beschriebenen  Serie;  die  dort  erhobenen  Be- 
funde weisen  unbedingt  auf  eine  Progredienz  des  Karzinoms  gegen  die 
Schleimhaut  bin,  die  sich  einmal  in  einem  aktiven  Wachstum  des  krebsig 
gewordenen  Epithels  fiächenbaft  über  die  Oberfläche  und  von  unten  in 
die  Drüsen  hinein,  das  andere  Mal  in  einer  diffusen  Umwand- 
lung der  Schleimhaut  auf  eine  größere  Strecke  hin  sich  äußert 
Denn  anders  sind  diese  Bilder  nicht  zu  deuten.  In  dem  polypös  ge- 
bauten Abschnitt  des  Karzinoms  sieht  man  innerhalb  der  Schleimhaut 
Schläuche,  die  mit  einem  ganz  verschiedenen  Epithel  ausgestattet  sind. 
Zwischen  geschichteten  schmalen  cylindrischen  Zellen  mit  oft  kommaartig 
gebogenen  Kernen  und  Resten  von  Beoherbildungen  treten  größere  Zellen 
'mit  helleren  Kernen  auf,  die  offenbar  eine  größere  Wacbstumsenergie  haben. 
Und  zwar  betrifft  diese  ganz  diffuse  Umwandlung  den  größeren  unteren 
Drüsenabschnitt,  während  der  obere  Teil  der  Drüsen  noch  normal  ist ;  gegen 
diesen  ist  mitunter  noch  eine  Kontaktzone  eingeschoben,  in  welcher  man 
alle  Übergänge  sieht.  Dann  gibt  es  einzelne  Drüsen  mit  einer  ganz 
isolierten  teilweisen  Umwandlung  des  Epithels  in  ein  höheres  dichter- 
stehendes, das  sich  scharf  gegen  das  normale  absetzt  und  offenbar  die 
Vorstufe  zu  den  vorher  geschilderten  Veränderungen  bildet.  Um  eine 
spezifische  Beaktion,  die  etwa  durch  überfließendes  Krebssekret,  wie  es 
vielfach  angenommen  wird,  hervorgerufen  wäre,  kann  es  sich  nicht 
handeln  y  denn  warum  sollten  da  die  anderen  Drüsen  nicht  ebenso 
reagieren  ?  Warum  findet  sich  da  die  Veränderung  nicht  in  den  oberen 
Teilen  der  Drüsen?  Es  scheint  auch  hier  so  zu  sein  wie  bei  dem  in 
karzinomatöser  Umwandlung  begriffenen  Colonpolypen  (Fall  44)^  bei 
welchem  ebenfalls  diese  Zwischenstufe  zwischen  das  normale  Epithel  und 
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das  Karzinomepithel  eingeschaltet  war.  In  dem  Bereich  des  eigent- 
lichen Karzinoms  und  in  der  zweiten  Serie  finden  sich  nirgends  solche 
Epithelyennischungen  oder  Reste  von  fiecherzellen.  An  eine  derartig 
diskontinuierliche  Durchwucherung  der  Schleimhaut  auf  weite  Strecken 
hin  mit  Karzinomepithel  zu  denken,  erscheint  mir  absurd,  zumal  man 
direkt  nach  unten  die  Schläuche  oft  bereits  in  die  Tiefe  wuchern  sieht, 
obwohl  sie  noch  mit  hohem  cylindrischen  Epithel  ausgekleidet  sind, 
was  doch  schon  auf  eine  hohe  Proliferationsföhigkeit  dieser  Epithelform 
hinweist.  Diese  mischzelligen  Schläuche,  wie  ich  sie  kurz  bezeichnen 
will,  sind  oft  reich  an  Einschlüssen  degenerierter  Zellen,  die  zusammen- 
geballte rundliche  homogene  Kugeln  bilden. 

Fall  84.  (L.-Nr.  567/05.)  64  jähriger  Hausmann.  Todesursache :  Schwere 
Arteriosklerose  mit  Scbrumpfniere. 

Im  oberen  Teil  des  Rectum  findet  sich  eine  ca.  markstückgroße  und 
etwas  erhabene  Wucherung  der  Schleimhaut ,  deren  Rander  gewulstet  und 
weißlich  gefärbt  sind,  während  die  zentralen  Teile  mehr  dunkelrot  aussehen. 
Keine  Metastasen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Serien  von  Übersichts- 
Bcfanitten  durch  zwei  verschiedene  Stellen  der  ganzen  Geschwulst  zeigt  sich, 
daß  diese  zusammengesetzt  ist  aus  schlauchartigen,  mit  geschichtetem  cylin- 
drischen Epithel  ausgestatteten  Wucherungen,  die  die  ganze  Submucosa  durch- 
setzen und  auch  in  der  Mitte  bereits  in  die  Muskulatur  einbrechen.  Das 
Bindegewebe  ist  zwischen  den  verzweigten  Krebskörpern  z.  T.  vermehrt;  das 
Lumen  der  untersten  Schläuche  ist  mit  Leukocyten  angefüllt.  Zwischen  die  sehr 
reichlich  Schleim  produzierende  Mucosa  und  den  oberfiächlich  leicht  ulcerierten 
Tumor  ist  eine  Zone  stark  verdickter  Schleimhaut  eingeschoben,  welche  sich 
an  der  einen  Seite,  den  Rand  der  Prominenz  bildend,  über  die  normale  Schleim- 
haut hinweglegt.  Die  Drüsen,  welche  in  diesem  Bezirk  einen  dichten  z.  T. 
stark  geschichteten  Cylinderepithelbesatz  aufweisen,  der  aber  mit  Becherzellen 
führenden  Abschnitten  alterniert,  sind  gewuchert,  z.  T.  verzweigt,  hängen 
unten  zusammen  und  sind  oft  erweitert.  In  den  längsgetroffenen  bemerkt 
man  häufig  eine  Fältelung  des  sich  von  der  Wand  abhebenden  offenbar  f&r 
das  Drüsenrohr  zu  groß  gewordenen  Epithelbelags.  Oegen  die  Neubildung 
zu  wird  die  Schichtang  des  Epithels  oft  polsterartig;  die  Kerne  sind  sehr 
chromatinreich ,  daher  dunkler  gefärbt  als  wie  die  im  übrigen  in  der  Form 
und  Anordnung  ihnen  ähnelnden  vieler  Karzinomzellen.  An  einer  Stelle  int 
auch  ein  direkter  Zusammenhang  zu  beobachten  zwischen  einer  derartig 
adenomatös  gewucherten  Drüse  und  einem  Karzinomschlauch;  die  Ghrenze  ist 
noch  an  der  etwas  verschiedenen  Kemfärbung  zu  erkennen,  wenn  auch  sonst 
beide  Epithelarten  sich  sehr  gleichen.  Von  dem  Adenomepithel,  wie  ich  es 
kurzweg  nennen  will,  werden  einige  Zellen  durch  das  andrängende  Krebs- 
epithel herausgehoben. 

Epikrise:  Kleines  karzinomatös  gewordenes  Adeuoma  recti, 
welches  am  Rande  anscheinend  in  fortschreitender  Umwandlung  begriffen 
ist;  es  sind  hier  alle  Übergänge  von  dem  Becherzellenepithel  bis  zu  dem 
geschichteten  cylindrischen  Epithel,  das  wieder  große  Ähnlichkeit  mit 
Karzinomepithel  hat,  wahrzunehmen. 
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Fall  85.  (J.-Nr.  155a/04.)  Am  SO./Vni.  04  in  der  chir.  Klinik  exstir- 
pieries  Carcinoma  recti,  welches  eine  nngefahr  talergroße  in  der  Längarieh- 
tong  etwas  oval  gestaltete  mnldenförmige  ülceration  aufwies,  deren  Grand  sehr 
derb  und  uneben  und  deren  Band  hart  und  aufgeworfen  war. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Vier  größere  Scheiben  wurden 
verschiedenen  Stellen  entnommen  und  zwar  zwei  vom  seitlichen  und  zwei  aus 
dem  oberen  Rand,  an  welchem  sich  die  Schleimhaut  zungenformig  weiter  in 
die  ülceration  noch  vorschob  bzw.  erhalten  geblieben  war.  Außerdem  fand 
sich  hier  am  Bande  einer  der  so  entstandenen  Buchten  eine  höckrige,  mehr 
gleichmäßige  Verdickung  der  Muoosa. 

Die  beiden  letztgenannten  Stellen  bieten  nun  sehr  interessante  Verände- 
rungen. Serienschnitte  von  der  zuletzt  erwähnten  gleichmäßigen  Schleimhaut- 
verdickung zeigen,  daß  die  Mucosa  an  diesen  Stellen  sehr  starke  Falten  in 
der  Längsrichtung  bildet.  Zwei  dieser  Falten  und  die  zwischenliegende  Spalte 
werden  nun  ganz  von  Karzinomepithel  fiberzogen,  welches  auch  in  schlauch- 
förmigen verzweigten  Wucherungen  die  zugehörige  Submucosa  infiltriert.  Die 
nach  der  übrigen  Schleimhaut  zu  gelegenen  abfallenden  Seiten  dieser  oben 
plateauartig  verbreiterten  Falten  werden  bis  zur  Höhe  von  normalem  Epithel 
bekleidet.  Gegen  sie  bzw.  die  Muse.  muc.  stoßen  nun  die  von  der  anderen 
Seite  in  die  Submucosa  eingewucherten  Tumorschläuche  senkrecht  auf  und 
biegen  nach  oben  oder  unten  ab  oder  durchbrechen  die  Muse,  muc,  um  über 
ihr  am  Boden  der  Schleimhaut  weiter  zu  wuchern.  Auf  der  einen  Seite 
wachsen  auch  von  dem  Bücken  der  Falte  die  hier  senkrecht  auf  die  an  der 
Abbiegungsstelle  sich  rechtwinkelig  ansetzende  Schleimhaut  aufireffenden 
Tumorschläuche  in  gerader  Bichtung  parallel  zur  Muse.  muc.  nach  abwärts. 
Auf  der  anderen  Seite  dagegen  ist  das  Verhalten  ganz  verschieden.  Hier 
finden  sich  zwischen  den  normale  Becherzellen  führenden  Drüsen  solche, 
welche  ganz  dicht  gedrängtes,  sehr  hohes,  schmales  Cylinderepithel  mit  etwas 
geschichteten  stäbchenförmigen  Kernen  besitzen.  Mitunter  hat  sich  auf  der 
einen  Seite  bereits  das  breitere  stärker  geschichtete  Karzinomepithel  an- 
gesiedelt, oder  diese  Drüsen  gehen  unten  in  Karzinomschläuche  über,  wobei 
die  Gbrenze  zwischen  beiden  Epithelarten  ganz  verwischt  ist.  In  der  Sub- 
mucosa liegen  auch  hier  wieder  die  zur  Muse.  muc.  senkrecht  gestellten 
Karzinomschläuche,  die  aber  dieser  entlang  abbiegen,  wie  ich  es  vorher  bei 
der  anderen  Seite  beschrieben  habe,  jedenfalls  nicht  die  Tendenz  zeigen,  in 
die  Drüsen  einzubrechen.  Weiter  gegen  den  Tumor  hin  bemerkt  man  ein 
Einwachsen  von  Karzinomepithel  in  den  Hals  der  Drüsen.  In  der  Mittel- 
spalte ist  die  eine  Seite  bereits  ulceriert;  hier  ist  eine  stärkere  Bindegewebs- 
wüchemng  aufgetreten,  die  sich  auch  in  der  Tiefe  entwickelt  hat,  wo  ältere 
offenbar  sekundär  eingedrungene  Karzinomkomplexe  liegen.  Auf  der  gegen- 
über liegenden  Seite  bemerkt  man  in  den  mit  Karzinomepithel  ausgekleideten 
Drüsenröhren  eben&Us  streckenweise  noch  das  vorher  geschilderte,  dicht  ge- 
drängte, leicht  geschichtete,  stäbchenförmige  Cylinderepithel.  Der  Übergang 
zum  Karzinomepithel  vollzieht  sich  auch  hier  ganz  allmählich. 

Ahnlich  verhält  sich  der  Band  an  dem  anderen  Präparat,  in  welchem  in 
der  Mitte  die  erhaltene  Schleimhautzunge  quergeschnitten  liegt,  an  welche 
zu  beiden  Seiten  die  karzinomatöse  ülceration  angrenzt.  Auf  der  einen 
Seite  biegt  der  Band  senkrecht  um,  so  daß  das  den  abfallenden  Teil  ein- 
nehmende Karzinomepithel  wagerecht  unter  der  Schleimhaut  in  seiner  ursprüng- 
lichen Bichtung  weiter  wachsen  kann.  Anders  ist  es  auf  der  gegenüber- 
liegenden Seite.  Hier  fällt  der  Schleimhautrand  gegen  den  Gkachwürsgrund 
etwas  sanfter  ab,    und   es   wechseln   in   diesem  Bezirk   der  Mucosa  Gruppen 
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normaler  Drüsen  mit  solchen  karzinomatöser  Schläuche,  die  oben  in  normale 
Drüsenmündungen  auslaufen.  Mitunter  ist  deutlieh  ein  Einbruch  großer  Kom- 
plexe in  eine  oder  zwei  Drüsen  au  konstatieren;  an  anderen  Stellen  aber 
zieht  das  die  Drüse  unten  zu  zwei  Drittel  auskleidende  Karzinomepithel  in 
einem  langen  geraden  Schlauch  eine  Strecke  weit  nach  abwärts  in  die  Sub- 
mucosa  und  hängt  dort  mit  anderen  Krebskörpem  zusammen.  Der  Grund  der 
Xllceration  enthält  weit  auseinanderliegende  schmale  Tumorschläuche,  die  von 
dicken  Bindegewebsmassen  eingescheidet  sind.  Auch  in  der  Tiefe  ist  diis 
Bindegewebsentwicklung  sehr  reichlich;  der  epitheliale  Anteil  tritt  mehr 
zurück. 

An  den  Schnittserien  von  den  korrespondierenden  Stellen  des  rechten 
und  des  linken  Bandes  sind  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich.  Unter  der  Schleim- 
haut stoßen  komplexere  schlauchartige  Karzinomwucherungen  auf  ^  um  z.  T. 
in  die  Mucosa  breit  einzubrechen. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  im  yorliegenden  Falle  ako  um  ein 
Carcinoma  adenomatosum  recti  mit  scirrhöser  Umwandlung  der  älteren 
Teile ;  während  an  den  Rändern  rechts  und  links  das  Karzinom  sich  in 
der  Submucosa  hauptsächlich  ausbreitet  und  yon  dort  aus  an  einzelnen 
Stellen  in  die  Schleimhaut  eindringt,  findet  sich  am  oberen  Rande  der 
krebsigen  ülceration  ein  größerer  Bezirk,  in  welchem  die  Schleimhaut- 
drüsen  von  Karzinomepitbel  ausgekleidet  sind,  und  der  ganz  den  Ein- 
druck macht,  als  sei  dort  das  Karzinom  frisch  entstanden.  Jedenfalls 
bietet  ein  beginnendes  bzw.  kleines  Karzinom  denselben  Anblick.  An 
den  Rändern  sieht  man  Veränderungen  der  Drüsenepithelien ,  die  in 
dichtgedrängte  cylindrische  hohe  Formen  übergehen,  an  welche  sich 
wieder  direkt  Karzinomepithel  anschließt.  Während  sonst  die  von  der 
Snbmucosa  senkrecht  auf  die  Schleimhaut  auftreffenden  Karzinom- 
schläuche rechtwinklig  abbiegen,  bemerkt  man  hier  Karzinomepithel  in 
den  Drüsenschläuchen  selbst,  so  daß  ich  mehr  der  Annahme  zuneige, 
daß  es  dort  entstanden  ist.  Auch  die  Fortsetzung  dieser  umgewandelten 
Drüsen  nach  abwärts  als  langes  gerades  Rohr,  das  sich  erst  in  der 
Tiefe  mit  den  Karzinomkörpern  verbindet,  während  bei  sekundären  Ein- 
brüchen immer  komplexere  krebsige  Wucherungen  an  die  Drüsen  heran- 
dringen, spricht  für  die  obige  Vermutung,  ebenso  wie  das  Vorhanden- 
sein Ton  geschichtetem  cylindrischen  Epithel  inmitten  der  karzinomatös 
umgewandelten  Schleimhaut.  Andrerseits  kommt  ein  Einwachsen  von 
oben  her  in  die  Drüsen  vor. 

Daß  isolierte  Umwandlungen  des  Drüsenepithels  im  Karzinom- 
epithel in  der  Tat  stattfinden,  beweist  mit  absoluter  Sicherheit  der 
folgende  Fall. 

Fall  86.  (J.-Nr.  94/03.)  Am  18./VI.  03  exstirpiertes  Carcinoma  recti 
von  einem  32  jährigen  Mann  (Prof.  KÖLLIKEB). 

Ungefähr  talergroßes  Geschwür  an  der  Hinterwand  des  Rectum  mit  stark 
aufgeworfenen,  auf  dem  Durchschnitt  aus  weichen  graurötlichen  Oeschwulst- 
massen  bestehenden  Rändern.  Der  Geschwürsgrund  ist  etwas  vertieft;  die 
Geschwulstinfiitration  reicht  nicht  weit  nach  abwärts. 
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Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  29 — 36):  Von  iwei 
Stellen  des  Landes  wurden  Serien  zu  160  bzw.  75  Schnitten  angefertigt. 
Vielfach  sind  in  ihnen  Znsammenhänge  zwischen  den  aus  geschichteten  cyün- 
drisohen  Zellen  bestehenden  Krebsschl&uchen  der  Submuoosa  mit  solchen  in 
der  Schleimhaut  zwischen  normalen  Drüsen  gelegenen  zu  konstatieren.  Eine 
stärkere  Bindegewebsentwicklung  in  der  Submucosa,  welche  die  schnelle 
Ausbreitung  des  Karzinoms  gehemmt  hat,  ist  in  diesem  Falle  wohl  für  das 
Entstehen  dieser  Bilder  von  Wichtigkeit.  Die  einzelnen  Krebsschläuche  selbst, 
die  mehrfach  in  die  Blutgef&ße  eingebrochen  sind  und  dadurch  kleine  Hämor* 
rhagien  erzeugt  haben,  sind  von  einer  dünnen  Lage  junger  saftiger  Binde- 
gewebszellen umgeben,  die  sich  scheinbar  bei  Durchbrüchen  der  Muse.  muc. 
als  Vorläufer  einschiebt,  in  Wirklichkeit  aber  einen  scheidenartigen  Mantel 
um  den  ganzen  Schlauch  bildet.  Vielfiich  sind  Kalkkörper  sowohl  im  Zwischen- 
gewebe, als  auch  in  den  epithelialen  Wucherungen  selbst  anzutreffen ;  in  den 
letzteren  kommen  sie  als  Haufen  dichtgedrängter  kleiner  Körnchen  vor.  Auch 
innerhalb  der  Epithelien  der  normalen  Schleimbautdrüsen  erscheinen  vereinzelte 
rondliohe  mit  Hämatoxylin  sich  stark  fftrbende  kleine  Gebilde,  die  offenbar  mit 
Kialksalzen  imprägniert  sind.    Eine  kleinzellige  Infiltration  fehlt  fast  vollständig. 

Bei  Betrachtung  der  in  der  Mucosa  liegenden  Krebskörper  fiUt  auf, 
daß  diese  bedeutend  mächtiger  entwickelt  sind  als  die  in  der  Submucosa  be* 
findlichen.  Während  die  letzteren  mehr  solide  sind,  sind  diejenigen  der 
Schleimhaut  exquisit  drüsig  gebaut.  Sie  kommen  einzeln  oder  zu  kleinen 
Gruppen  von  zwei  bis  drei  Schläuchen  zwischen  den  normalen  Drüsen  vor. 
Ihre  Beziehungen  zu  diesen  sind  so  interessant,  daß  ich  sie  eingehender 
schildern  möchte.  Gleich  im  Anfang  der  Serie  erscheint  eine  oben  normale 
Drüse,  in  welche  sich  von  unten  her,  bis  über  die  Mitte  das  Lumen  aus« 
füllend,  ein  spitz  zulaufender,  aus  kleinen  Elarzinomzellen  bestehender  Keil 
eingeschoben  hat;  das  Drüsenepithel  selbst  ist  an  den  Seiten  ziemlich 
weit  nach  abwärts  gut  erhalten,  nur  nicht  so  hoch  wie  gewöhnlich.  Im 
unteren  Drittel  der  Drüse  laritt  dieser  Karzinomzug  mit  einem  größten, 
drüsig  verzweigten  Krebskörper  zusammen  und  bildet  mit  ihm  ein  nach 
oben  offenes  Hufeisen;  beide  gehen  dann  gemeinsam,  nach  unten  spitz 
zulaufend,  weiter.  Im  weiteren  Verlauf  der  Serie  hängt  dann  der  erst- 
erwähnte Tumorzng  durch  eine  schmale  Brücke  mit  einem  an  der  anderen. 
Seite  gelegenen  ebenfalls  in  Zusammenhang,  so  daß  schon  über  der  Mus- 
cularis  ausgedehnte  Vereinigungen  vorkommen,  die  sich  leicht  erklären 
lassen  durch  die  Tendenz  dieser  Karzinomschläuche,  seitliche  AnslSofer 
zu  treiben.  An  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  das  Epithel  durch- 
weg normal;  auch  münden  die  Karzinomkörper,  welche  nach  oben  hin  enger 
werden,  nicht  direkt  an  ihr  aus,  sondern  es  ist  der  Ausfuhrungsgang  der 
Drüse  immer  noch  mit  einem  normalen,  wenn  auch  zusammengeschobenen 
Cylinderepithel  ausgekleidet.  Oft  gehen  auch  mehrere  Drüsen  von  einer 
kleinen  buchtigen  Einsenkung  ab.  Nach  unten  zu  werden  die  Karzinom- 
schlauche  dann  sehr  breit ;  sie  bilden  zahlreiche,  nach  abwärts  gerichtete,  lange 
seitliche  Sprossen,  ein  Bild,  welches  etwa  mit  den  gespreizten  Fingern  einer 
Hand  zu  vergleichen  wäre.  Andere  liegen  dichter  beieinander;  stets  aber  sind 
die  Zweige,  welche  immer  mit  einem  Lumen  versehen  sind,  nach  der  Sttte  oder 
nach  abwärts  gewachsen.  Unten  hängen  die  Krebsschläuche  durch  die  Muso.  muc 
mit  den  in  der  Submucosa  gelegenen  gewöhnlich   viel  schmaleren  zusammen. 

An  einer  anderen  Stelle  findet  sich  eine  stark  erweiterte  längs  getroffene 
Drüse,  deren  untere  Hälfte  von  Karzinomepithel  ausgekleidet  wird ;  die  Grenze 
gegen  das  normale  Epithel  ist  ziemlich  ausgesprochen.    Dicht  untw  derselben 
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beginnt  das  Krebsepithel  sofort  sieb  leicht  za  erheben  bzw.  sich  einzusenken; 
diese  Wellenform  wird  nach  abwärts  immer  größer,  es  entstehen  immer  tiefer 
wuchernde  sprossenförmige  Ausläufer,  die  nach  unten  flUsherartig  ausstrahlen. 
Bei  dem  Einbruch  in  die  Muse.  muc.  gehen  von  diesem  Karzinomzag  seitlich 
schmale  Aste  ab,  die  in  der  Richtung  der  Muskelfasern  sich  etwas  weiter 
erstrecken  und  dann  einen  kleinen  Sproß  nach  oben  senden.  Der  eine  von 
ihnen  trifft  auf  einen  zweiten  Karzinomschlauch,  welcher  von  oben  herab 
kommt.  Nach  abwärts  geht  ein  relativ  dünner  Strang  und  vereinigt  sich  mit 
den  in  der  Submucosa  befindlichen  Krebskörpem.  Diese  legen  sich  nament- 
lich in  dem  ersten  Abschnitt  der  Serie  unten  der  Muse.  muc.  oft  eine  kleine 
Strecke  weit  an  und  schicken  kurze  dicke  Zapfen,  die  z.  T.  Detritus  vor 
sich  hertreiben,  bis  in  die  Mucosa. 

Im  späteren  Verlauf  'der  Serie  kann  man  in  der  Mitte  der  Schleimhaut 
einen  Karzinomsohlauch  beobachten,  der  nach  unten  geteilt,  einerseits  in  eine 
normale  Drüse  ausläuft,  andrerseits  sich  als  Krebsschlauch  weiter  fortsetzt. 
Femer  sieht  man  zwei  Karzinomschläuche  nach  unten  sich  vereinigen  zu 
einem  gemeinsamen  Durchbruch;  sie  hängen  an  ihrer  Verbindungsstelle  mit 
einer  schmalen  gerade  in  ihrer  Mitte  gelegenen  Drüse  zusammen,  die  im 
unteren  Drittel  von  Krebsepithel  ausgekleidet  und  als  schmaler  Schlauch  er- 
halten geblieben  ist.  Am  Schluß  der  Serie  ist  noch  ein  exquisiter  Einbruch 
eines  durch  die  Muse.  muc.  durchtretenden  breiten  Krebszuges  in  einen 
Drüsenfnndus  zu  sehen,  der  gerade  an  der  Kuppe  eröfibet  wird.  In  die 
Drüse  hinein  haben  sich  aus  dem  Tumorschlauch  Detritusmassen  ergossen, 
die  sie  unten  ganz  ausfällen ;  die  Krebszellen  bilden  nur  einen  kleinen  in  das 
Lumen  hineinragenden  Zapfen  (cf.  Fig.  29). 

Ahnlich  liegen  die  Verhältnisse  an  einer  zweiten  Stelle,  von  welcher  eine 
75  Schnitte  umfassende  Serie  angelegt  wurde.  Hier  bemerkt  man  ebenfalla 
zwischen  normalen  Drüsen  isolierte  große  Krebskörper,  die  oben  aber  die 
Oberfläche  nicht  erreichen,  sondern  in  ein  mit  normalem  Epithel  versehenes 
Ansatzrohr  münden,  also  aus  normalen  Drüsen  selbst  hervorgegangen  sind. 
Sie  treiben  vielfach  seitliche,  sich  wieder  teilende,  nach  abwärts  gerichtete^ 
Ausläufer  (bei  einem  von  ihnen  konnte  ich  an  der  einen  Seite  7,  an  der 
anderen  Seite  5  zählen)  und  erhalten  so  eine  Traubenform,  deren  Spitze 
durch  einen  mäßig  breiten  unverzweigten  Verbindungsschlauch  mit  den  in 
der  Submucosa  liegenden  Krebskörpern  zusammenhängt  (cf.  Fig.  31).  Die 
umgebenden  Drüsen  enthalten  oft  dichtere,  mitunter  sich  intensiv  dunkelblau 
bebende  und  kömig  bzw.  fädig  geronnene  Schleimtropfen  und  sind  seitlich 
in  der  Mitte  etwas  ausgebogen. 

Interessant  ist  ein  im  weiteren  Verlauf  der  Serie  auftretender  Einbruch 
eines  großen  Krebskörpers,  der  gebogen  bis  zur  Mitte  der  Mucosa  reicht  und 
später  mit  einem  Drüsenschlauch  zusammenhängt,  ihn  aber  nicht  bis  oben  hin 
ersetzt,  in  dieFundi  zweier  nebeneinanderliegender  normaler  Drüsen  (cf.  Fig.  30). 
Während  der  Durchbruoh  in  die  eine  erst  eben  perfekt  geworden  ist  und  nur 
wenig  Inhalt  aus  dem  Elarzinomkörper  übergetreten  ist,  füllen  die  Detritusmassen 
des  Krebszapfens  die  andere  unten  breit  eröffnete  Drüse  fast  bis  zur  Mündung 
ganz  aus;  sie  dient  gleichsam  als  Schornstein  zum  Abzug  für  die  Zerfalls- 
produkte. Bemerkenswert  ist  das  Verhalten  der  Drüsenzellen  in  der  unteren 
Hälfte.  Obwohl  hier  nur  Detritus  eingedrungen  ist,  wodurch  die  Drüse 
allerdings  unten  leicht  ausgebaucht  wird,  sind  die  Epitbelien  stark  verändert, 
abgeplattet,  die  Kerne  geschrumpft ;  nur  oben  werden  sie  wieder  höher,  cylin- 
drisch.  An  der  Spitze  dieses  aus  Zerfalls-  und  wohl  auch  aus  Sekretmassen 
zusammengesetzten  Inhalts   der  Drüse   findet   sich   auch  ein  Streifen  von  er* 
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halienen  Karzinomzellen.  In  der  Nachbarschaft  ist  auch  das  Einwaehaen 
ton  Krebsepithel  oben  in  einen  Drüsenschlauch  von  einem  anderen  aus,  die 
beide  nebeneinander  in  einer  Sohleimhaateinsenknng  münden,   zn  beobachten. 

Große  Beachtung  verdienen  nun  Epithelveränderungen  in  den  Drüsen- 
fundi  einiger  mehr  gegen  den  Oeschwürsgrnnd  zu  gelegener  Drüsen,  die  hier 
zwischen  zahlreichen  Krebsschläuchen  noch  vereinzelt  übrig  geblieben  sind.  Die 
letzteren  selbst  werden  immer  schmaler  infolge  der  stärkeren  Bindegewebs- 
entwicklung,  je  näher  man  an  die  TJlceration  herankommt.  In  einigen  der 
vorerwähnten  Fundi  nimmt  nun  das  Epithel  circumscript  oder  diffus  eine 
andere  Form  an.  Es  wird  höher,  cylindrisch,  bildet  keinen  Schleim  mehr, 
die  Kerne  schichten  sich,  kurz  es  bekommt  mehr  und  mehr  das  Aussehen 
des  Krebsepithels  in  den  nebenliegenden  jüngeren  Karzinomschläuchen,  mit 
denen  sie  nicht  zusammenhängen.  Oben  sind  die  betreffenden  Drüsen  kompri- 
miert, das  Epithel  niedrig,  abgeplattet,  die  Kerne  liegen  weit  auseinander. 
Femer  sind  an  diesen  Stellen  einige  stärkere  Ansammlungen  von  Leukocyten 
vorhanden,  welche  auch  in  die  veränderten  Schläuche  eindringen. 

Der  wichtigste  Befund  einer  isolierten  Umwandlung  des  Epithels 
ist  aber  in  der  Mitte  der  ersterwähnten  Serie  zu  erheben.  Es  tritt  inmitten 
normaler  Drüsen  am  Rande  der  Neubildung  ein  Karzinomschlauch  auf,  der 
oben  in  eine  tiefere  Einsenkung,  von  welcher  noch  mehrere  normale  Drusen 
abgehen,  mündet,  wobei  allerdings  der  oberste  Abschnitt  noch  mit  Becher- 
zellen ausgekleidet  ist.  An  der  ganzen  Oberfläche  ringsum  findet  sich  kein 
Karzinomepithel.  Der  Karzinomschlauch  teilt  sich  nach  unten,  nachdem  er 
sich  vorher  verzweigt  hat;  der  eine  Teil  geht  als  Tumorschlauch  weiter,  der 
andere  in  ein  normales  Drüsenrohr  über,  welches  sich  schließlich  ganz  ab- 
schnürt  und  als  normaler  Drüsenabschnitt  zunächst  sich  präsentiert  (cf.  Fig.  32 
bei  a).  In  den  nächsten  Schnitten  erscheinen  nun  in  dem  untersten  flach- 
geschnittenen Teil  wieder  anders  geartete  Zellen  mit  größeren  verschieden 
geformten  Kernen,  welche  im  weiteren  Verlauf  der  Serie,  in  der  allmählich 
die  tieferen  Teile  der  Drüse  auftauchen,  eine  breite  quere  Brücke  bilden 
und  schließlich  einen  großen  Teil  der  einen  Seite  einnehmen  (cf.  Fig.  33 — 35). 
Die  Zellen  liegen  sehr  dicht,  geschichtet;  es  sind  zahlreiche  Mitosen  zu  be- 
merken. Während  die  Kerne  in  den  tieferen  Lagen  oval  sind  und  eng  neben- 
einander liegen,  werden  sie  in  den  oberen  mehr  rundlich,  länglich  oder  eckig, 
sind  sehr  dunkel  gefärbt  und  haben  mehrere  große  Kernkörperchen ;  einige 
sind  auch  in  mitotischer  Teilung  begriffen.  Die  Zellgrenzen  sind  undeutlich ; 
der  ganze  Bezirk  gewährt  denselben  Anblick  bezüglich  des  Epithels  wie  die 
nebenanliegenden  Tumorschläuche.  Nachher  verschwindet  das  veränderte  Epithel 
wieder  und  der  Fundus  der  Drüse  wird  von  Becherzellen  gebildet  (cf.  Fig.  36 
bei  a).  In  den  auf  der  Serie  allmählich  erscheinenden  Flachschnitten  der 
Vorder-  und  Eückwand  des  zwischen  den  eben  beschriebenen  veränderten 
Drüsenabschnitt  und  den  höher  gelegenen  Karzinomschlauch  eingeschalteten 
normalen  Drüsenteiles  ist  nichts  von  Karzinomepithel  zu  bemerken;  sein 
Lumen  ist  vollkommen  frei  und  nicht  etwa  von  Detritusmassen  aus  dem 
oberen  Schlauch  angefüllt.  Der  Stamm  des  Karzinomkörpers  hat  sich  seit- 
lich inzwischen  weiter  entwickelt ;  er  bildet  nach  abwärts  gerichtete  Ausläufer, 
von  denen  aber  keiner  mit  der  oben  erwähnten  Drüse,  um  welche  das  Binde- 
gewebe durchaus  denselben  Habitus  hat  wie  in  der  normalen  Sehleimhaat, 
in  Verbindung  tritt.  Später  hängt  der  Kaupt^sug  oben  mit  einer  zweiten 
normalen  Drüse  zusammen.  An  den  folgenden  Schnitten  wird  auch  eine 
schmale  Vereinigung  mit  einem  submukösen  Krebschlauch  sichtbar,  doch 
werden   beide  Karzinomkörper  in  mehreren  Präparaten  noch   getrennt   durch 
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einen  Blatstreif en ,  der  offenbar  aus  einem  seitlich  in  die  Mncosa  sich  fort- 
setzenden, innerhalb  der  Ifuscnlaris  aber  durchbrochenen  venösen  Gefäß 
herrührt.  Das  Blut  wühlt  sich  in  den  submukös  gelegenen  Karzinomkomplex 
etwas  ein. 

In  der  Umgebung  taucht  später  noch  eine  Drüse  auf,  deren  Fundus  von 
Karzinomepithel  gebildet  wird ;  doch  hängt  sie  breit  mit  submukösen  Schläuchen 
zusammen. 

Epikrise:  Dieser  Fall  gibt  also  bezüglich  der  Ausbreitung  des 
Karzinoms  nach  jeder  Richtung  hin  sehr  wichtige  Aufschlüsse.  Man 
sieht  zweifellose  sekundäre  Vereinigungen  von  submukösen 
Krebskörpem,  die  breit  die  Muscularis  mucosae  durchsetzen  und  dann 
als  dicke  glatte  Zapfen  in  die  Mucosa  vordringen,  mit  dem  Fundus 
normaler  Drüsen,  in  die  sie  dann  ihre  Sekret-  und  Zerfallsmassen  ab- 
stoßen. Das  Verhalten  des  normalen  Epithels  ist  dabei  höchst  inter- 
essant; in  dem  unteren  Teil  der  Drüse  geht  es  zugrunde,  was  durch 
Druckwirkung  allein  kaum  zu  erklären  ist.  Ich  möchte  vielmehr  an- 
nehmen, daß  hier  das  heterolytische  Ferment  der  Karzinomzellen  seine 
verderbliche  Wirkung  entfaltet  hat,  ein  histologisches  Bild,  wie  man  es 
nur  selten  beobachten  kann.  Dann  sieht  man  auch  von  Krebskörpem 
in  der  Schleimhaut  aus  einen  Einbruch  des  Karziuomepithels  in  den 
Hals  der  nebenan  ausmündenden  Drüsen. 

Diesen  reinen  Wachstumserscheinungen  des  Karzinoms,  welche 
sekundär  die  normalen  Drüsen  in  Mitleidenschaft  ziehen,  stehen  nun 
andere  gegenüber,  die  sich  nicht  auf  diese  Weise  erklären  lassen.  Auf- 
fallend ist  von  vornherein  schon  das  Auftreten  von  vielen 
Tumorschläuchen  in  der  Schleimhaut  zwischen  den  normalen 
Drüsen,  aus  denen  sie  hervorgegangen  sein  müssen,  da  sie  nicht  direkt 
an  der  Oberfläche  ausmünden,  sondern  hier  fast  stets  noch  ein  mit  kom- 
primierten Becherzellen  ausgekleideter,  wenn  auch  kleiner  Drüsen  abschnitt 
eingeschoben  ist.  Jedenfalls  ist  an  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  kein 
Karzinomepithel  zu  finden;  das  vorher  erwähnte  sekundäre  Ein  wuchern 
von  oben  her  in  eine  andere  Drüse  findet  im  Grunde  einer  der  zahl- 
reichen tiefen  Einsenkungen  der  Schleimhaut  statt,  in  welche  immer 
mehrere  Drüsen  auslaufen.  Diese  Karzinomkörper  haben  in 
der  Schleimhaut  nun  ein  ganz  anderes  Aussehen  wie 
die  in  der  Submucosa  befindlichen;  sie  bilden  zahlreiche,  schräg 
nach  abwärts  gerichtete,  drüsenartige  lange  Ausläufer  und  bekommen 
so  eine  Traubenform,  deren  Spitze  unten  in  einen  glatten,  relativ 
schmalen  Tumorschlauch  übergeht,  welcher  die  Muscularis  mucosae 
durchbricht  und  mit  den  großen  massigen,  fast  keine  Sprossen 
treibenden  Krebskörpern  der  Submucosa  in  Verbindung  tritt.  Nach  der 
BxBBEBT-BoBBMANN'schen  Theorie  müßte  man  auch  für  die  Entstehung 
dieser  Karzinombildungen  logischerweise  annehmen,  daß  von  unten  her 
ein  Tumorschlaucb  in  die  Schleimhaut  hin  aufgewachsen,  in  eine 
Drüse  eingebrochen   sei   und   dann   angefangen  habe,   nach   abwärts 
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gerichtete  Sproseem  za  treiben.  Dies  würde  also  eine  totale  Umkeh- 
ruDg  der  ursprüDglichen  Wachstnmsrichtiing  znr  Voraussetzung  haben, 
eine  Vorstellung,  die  mir  sehr  wenig  plausibel  zu  sein  scheint.  Es  ent- 
stände auch  sofort  die  Frage,  warum  nicht  in  der  Submucosa  sich  ähn- 
liche Ausläufer  gebildet  haben,  oder  warum  in  der  Mucosa  die  Karzinom- 
zellen nicht  einfach  wie  an  anderen  Stellen  innerhalb  des  Drüsenrohrs  nach 
oben  gewachsen  sind.  Der  Einwurf,  welcher  ev.  gemacht  werden  könnte, 
daß  das  Krebsepithel  beim  Eintritt  in  die  Schleimhaut  unter  neue  Be- 
dingungen gerate,  und  daß  andere  Kräfte  (etwa  im  Sinne  einer  Chemo- 
taxis) sich  geltend  machten,  die  eine  Änderung  der  Wachstumsrichtang 
bewirkten ,  erscheint  mir  nicht  stichhaltig ;  denn  das  ist  ja  gerade  das 
Kriterium  der  Krebszellen,  daß  sie  gegen  alle  Gesetzmäßigkeit  schran- 
kenlos im  Organismus  wuchern  können.  Ganz  anders  liegen  die  Ver- 
hältnisse, wenn  ein  werdendes  Karzinomepithel  unter  diesen  Einflüssen 
sich  befindet;  dann  wird  es^^  seiner  alten  Gewohnheit  folgend,  zunächst 
noch  in  der  ursprünglichen  Richtung  hauptsächlich  wachsen.  Dieser  F^ 
liegt  nun  m.  E.  hier  vor ;  es  erscheint  nur  schlechterdings  unmöglich, 
etwas  anderes  als  eine  karzinomatöse  Umwandlung  des  ursprünglichen 
Drüsenepithels  anzunehmen,  das  dann  in  der  vorher  geschilderten  Weise 
in  die  Umgebung  eingewuchert  ist.  Ist  erst  das  Krebsepithel  in  den 
Lymphbabnen  angelangt,  so  ändern  sich  die  Verhältnisse  natürlich  mit 
einem  Schlage;  so  kann  man  bei  einem  der  vorher  erwähnten  Krebs- 
körper beobachten,  wie  bereits  in  der  Muscularis  mucosa  seitliche  Zweige 
abgehen,  von  denen  der  eine  bald  senkrecht  nach  oben  umbiegt,  der  andere 
mit  einem  benachbarten  Krebskörper  in  Verbindung  tritt.  In  der  Sub- 
mucosa entstehen  breite  Karzinomkomplexe  mit  glatten  Flächen,  die, 
wenn  sie  in  die  Schleimhaut  einbrechen,  unverzweigte  Zapfen  bilden. 
Daß  aber  andrerseits  in  den  Drüsen  ganz  isolierte  krebsige 
Umwandlungen  des  Epithels  vorkommen  können,  dafür  liefert 
dieser  Fall  ebenfalls  den  unumstößlichen  Beweis.  Man  sieht  in  der 
einen  Drüse  ^)  an  einer  ganz  ciroumscripten  Stelle  eine  Schichtung  des 
Epithels  auftreten,  die  Zellgrenzen  verschwinden;  die  Kerne  werden  un- 
gleich groß,  eckig  und  weisen  vielfach  Mitosen  auf,  kurz  das  Epithel  gleicht 
hier  dem  Krebsepithel,  wie  ein  Ei  dem  anderen.  Ein  Emwachsen  von  oben 
her,  wo  der  Hals  der  Drüse  ebenfalls  von  Karzinomepithel,  das  mit  dem 
eines  anderen  Krebsschlauches  zusammenhängt,  ausgekleidet  wird,  ist  völlig 
ausgeschlossen.  Die  Serie,  in  deren  Mitte  diese  Veränderung  auftaucht, 
läßt  darüber  keinen  Zweifel.  Etwa  annehmen  zu  woUen,  daß  oben  sich 
ein  paar  Krebszellen  losgelöst  haben  und  in  die  Drüse  hineingefallen 
wären,  wo  sie  sich  dann  sekundär  angesiedelt  hätten,  wäre  meines  ESr- 
achtens  absurd;   denn  der  Fundus  der  Drüse,  der  dann  doch  für  «ne 


^)  Zeichnungen  der  ganzen  Serie  sind  reproduziert  in  den  Verhandlungen 
der  Deutschen  pathol.  aesellsch.  XII.  Tagung,  Kiel  1908. 
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derartige  Implantation  überhaupt  erst  in  Frage  käme,  ist  völlig  frei  und 
Ton  Beeherzelien  ausgekleidet.  Außerdem  haben  die  jungen  Krebszellen 
am  Halse  der  Drüse  gar  keinen  Grund  sich  abzulösen. 

Auch  würde  es  ganz  willkürlich  sein  zu  behaupten,  daß  an  dieser 
Stelle  etwa  eine  S^elldystopie  vorhanden  gewesen  sei;  denn,  wenn  diese 
-derartig  charakteristische  Erscheinungen  machte ,  müßte  man  öfter 
solche  fiefunde  in  der  Umgebung  von  Karzinomen  antreffen.  Andrer- 
seits haben  meine  Untersuchungen  namentlich  an  den  Polypen  mit  be- 
ginnender karzinomatöser  Wucherung  die  große  Wandlungsfähigkeit  des 
£pithels  zur  Genüge  erwiesen,  so  daß  auch  in  diesem  Falle  der  An- 
nahme einer  primären  Umwandlung  an  Ort  und  Stelle  aus  dem  Drüsen- 
epithel, dessen  Kerne  in  der  Umgebung  etwas  größer  als  gewöhnlich 
sind  und  sich  dicht  drängen,  nichts  im  Wege  steht.  Damit  gewinnt 
•aber  dieser  Fall  eine  ganz  außerordentliche  Bedeutung ;  denn  man  kann 
hier  also  am  Rande  direkt  die  Entstehung  des  Karzinoms 
beobachten  und  vor  allen  Dingen  konstatieren,  daß  das 
Bindegewebe  dabei  völlig  unbeteiligt  bleibt.  Auch  ist  die 
.Ansicht,  daß  der  Beginn  des  Karzinoms  einer  rudimentären  Drüsen- 
entwicklung gleichkomme,  nicht  zutreffend;  denn  wir  sehen  hier  zuerst 
eine  lokale  Umwandlung  des  Epithels  auftreten,  das  ein  dickes  Polster 
und  Leisten  in  der  Drüse  bildet,  ohne  in  das  Bindegewebe  zunächst  ein- 
zudringen. Gegen  die  normalen  Drüsenepithelien  ist  die  Grenze  ziemlich 
ausgesprochen;  sobald  das  Epithel  an  einer  Stelle  einmal  umgewandelt 
ist,  wuchert  es  zunächst  gegen  das  andere,  und  es  zeigt  sich  also  auch 
hier  wieder  die  Haltlosigkeit  der  Behauptung,  daß  das  Vorkommen 
einer  scharfen  Grenze  gegen  eine  Umwandlung  an  Ort  und  Stelle 
spreche. 

Wenn  Ribbebt  übrigens  meint,  daß  das  Auftreten  autochthoner 
Krebsherdchen  in  der  Schleimhaut  am  Rande  des  Karzinoms  für  die 
Vergrößerung  des  letzteren  keine  Bedeutung  habe,  so  mag  das  für  die 
meisten  Krebse  richtig  sein;  bei  den  Karzinomen  aber,  welche  einen 
mehr  scirrhösen  Charakter  haben,  ist  es  sicher  nicht  gleichgültig,  wie 
dieser  und  auch  der  übernächste  Fall  (88)  zeigen. 

Fall  87.  (J.-Nr.  201/04.)  Carcinoma  recti  eines  53jährigen  Mannes, 
welches  am  28./X.  04  in  der  chir.  Klinik  ezstirplert  wurde. 

Direkt  oberhalb  des  Anus  beginnt  eine  ca.  6  cm  breite  und  3  cm  hohe 
Neubildung,  welche  in  der  Mitte  ulceriert  ist.  Die  Bänder  sind  sehr  stark 
aufgeworfen,  gewulstet  und  etwas  zerklüftet.  Der  Grund  des  Geschwürs  wird 
Ton  ziemlich  derben  Oeschwulstmassen  gebildet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  Stellen  wurden  kurze 
Schnittserien  angelegt.  Sie  zeigen,  daß  das  aus  drüsenschlauoh&hnlichen  Wuche- 
rungen bestehende  Karzinom,  dessen  etwas  geschichtete  Zellen  eine  cylindrische 
Form  haben,  seitlich  gegen  die  Schleimhaut  andrängt  und  ron  der  Submucosa 
her  in  den  emporgewölbten  8chleimbautrand  einwächst.  In  den  Lymphbahnen 
•der   Submucosa    und    am   Boden    der  Mucosa    wuchern    die  Karzinomzüge 
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parallel  zur  Oberfläche  weiter;  die  Mose.  mao.  ist  zwischen  ihnen  zngronde 
gegangen.  In  den  in  der  Schleimhant  direkt  am  Bande  aoftretenden  Tomor- 
schläuchen  beobachtet  man  ab  und  zu  die  Bildung  von  Sprosseni  welche  meist 
nach  oben  hin  oder  gerade  seitlich  gerichtet  sind.  In  der  Tiefe  hat  sich 
um  die  Karzinomschläuche  herum  in  konzentrischen  Lagen  ein  sehr  zell- 
reiches Granulationsgewebe  entwickelt,  welches  auffallend  viele  eosinophile 
Zellen  einschließt ,  die  sehr  oft  zwei  dunkle  Kerne  besitzen.  In  die  Kreba- 
körper  dringen  viele  Leukocyten  ein  und  sammeln  sich  in  ihrem  Lumen  an. 
Der  Geschwürsgrund  wird  von  Granulationsgewebe  gebildet,  in  dessen  tieferen 
Schichten  erst  schmalere  Karzinomschläuohe  auftauchen,  die,  le  weiter  man 
sich  vom  Bande  entfernt,  immer  spärlicher  werden,  während  die  Bindegewebs- 
vermehrung  erheblich  zunimmt. 

In  der  oberen  Hälfte  der  Schleimhaut  sind  die  Lymphocyten  etwas  reich* 
lieber;  in  den  Drüsen  keine  „reaktiven '^  Wucherungen.  Am  Bande  sind  durch 
den  Druck  die  Drüsen  etwas  balgartig  zusammengeschoben. 

Epikrise:  AdenocarciDoma  recti  mit  teilweiser  cirrhöser  um* 
Wandlung.  Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  die  Sprossenbildungen 
der  in  die  Mucosa  eingedrungenen  Karzinomschläuche  im  Gegensatz  zum 
vorigen  Fall  nicht  nach  abwärts,  sondern  nach  oben  oder 
seitlich  gerichtet  sind;  überhaupt  sind  sie  im  ganzen  spärlich  and 
die  drüsenartigen  Schläuche  meist  schmal 

Fall  88.  (J.-Nr.  69/02.)  (Diss.  Fall  17).  Carcinoma  r«cti  eines  43  jäh- 
ligen  Mannes,  das  am  29./Y.  02  in  der  chir.  Klinik  reseziert  wurde. 

Über  der  Haut  des  Analrandes  findet  sich  ein  etwa  markatuckgroßeB 
rundliches  flaches  Geschwür  mit  leicht  erhabenem  Schleimhautrand,  an  dem 
sich  stellenweise  nach  der  Ulceration  hin  blumenkohlartige  polypöse  kleine 
Wucherungen  anschließen;  auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Submucosa  im  Be- 
reiche des  geschwürigen  Zerfalls  derb,  verdickt  und  infiltriert,  ebenfalls  das 
Fettgewebe  außerhalb  der  eigentlichen  Muskulatur.  An  dem  Präparat  hängt 
eine  verkalkte,  ca.  walnußgroße,  offenbar  karzinomatöse  Lymphdrüse. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  26  —  28):  Von  den 
verschiedensten  Stellen  des  Karzinonurandes  wurden  Schnittserien  angefertigt. 

In  der  ersten  Serie  von  90  Schnitten  beobachtet  man  gegen  die  Schleim- 
haut zu  die  Bildung  tiefer  Einschnitte,  durch  welche  zapfenartige  Vorspränge 
entstehen,  die  zum  größten  Teil  mit  Becherzellen  überzogen  sind  und  im 
Verlauf  der  Serie  als  Inseln  abgeschnürt  werden.  Das  eigentliche  Karzinom 
besteht  aus  kurzen  schlauchartigen  Wucherungen  mit  niedrigem  cylindrischen, 
sehr  intensiv  geiärbten  Epithel,  das  namentlich  oft  in  der  Tiefe  geschichtet 
ist.  Überall  siod  in  dem  die  Schleimhaut  einnehmenden  Teil  noch  einzelne 
Schleimtropfen  nachweisbar.  Das  interglanduläre  Gewebe  ist  besonders  an 
den  Bandpartien  sehr  reichlich  entwickelt. 

Unten  in  den  Buchten  am  Bande  beobachtet  man  eine  Umwandlang  des 
Epithels  in  ein  geschichtetes  cylindrisches  mit  nur  wenigen  Becherzellen ;  vor 
allem  tragen  hier  die  Drüsenschläuche  in  ihren  unteren  Ab- 
schnitten einen  ganz  dicken  Besatz  des  so  veränderten  Epi- 
thels, das  sich  mit  einer  scharfen  Grenze  gegen  das  einschichtige  Becher- 
zellenepithel an  den  Mündungen  absetzt.  Derartig  isoliert  bleibende  Epithel- 
umwandlungen sind  nicht  selten  und  gleichen  dem  Karzinomepithel  der  jüngereu 
Wucherungen  in  auffallender  Weise. 

An  einer  der  oben  erwähnten  zapfenartigen  Bildungen  lost  sich  im  Ver- 
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lauf  der  Serie  die  ol^erste  Kuppe  als  Insel  ab;  an  der  Trennungsstelle  er- 
scheint an  dem  zurückbleibenden  Stumpf  plötzlich  Karzinomepithel  in  drüsen- 
artigen Schläuchen,  das  nachweislich  nicht  mit  dem  im  benachbarten  Zapfen 
befindlichen,  durch  eine  schmale  tiefe  Bucht  aber  getrennten  zusammenhängt. 
Dieser  karzinomatöse  Zapfen  entsteht  und  verschwindet  auf 
der  Serie  und  bleibt  Yollkommen  isoliert.  In  der  normalen 
Schleimhaut  machen  sich  in  einigen  Drüsen  am  Rande  die  Anfönge  einer 
Epithelwucherung  geltend. 

In  einer  85  Schnitte  langen  Serie  finden  sich  frischere  drüsenartige 
Karzinomwucherungen  am  Rande;  die  Epithelien  haben  hier  mehr  einen  ge- 
schichteten cylindrisohen  Charakter,  während  sie  in  der  vorher  beschriebenen 
Serie  meist  etwas  klein,  eckig,  o£fenbar  älter  und  z.  T.  in  Degeneration  be- 
griffen waren;  die  Kerne  erschienen  dabei  gleichmäßig  dunkel  getärbt.  Ver- 
gleicht man  mit  den  hier  zu  beobachtenden  frischen  Wucherungen  die  Epithel- 
veränderungen  in  den  Buchten  und  den  Fundis  der  in  sie  einmündenden  Drüsen 
der  vorigen  Serie,  so  ist  die  Ähnlichkeit  sehr  frappant.  Auch  in  dieser 
Schnittreihe  sind  zweimal  in  den  Tiefen  der  Einschnitte  derartige  Epithel- 
umwandlungen wahrzunehmen,  die  sich  in  einer  Schichtung  der  cylindrisch 
werdenden  Epithelien  bzw.  ihrer  längliche  Formen  annehmenden  Kerne  und 
in  einem  allmählichen  Verlust  ihrer  physiologischen  Funktion  aussprechen 
(cf.  Fig.  27).  Dieses  so  beschaffene  Epithel  bleibt  völlig  isoliert,  ein  Zu- 
sammenhang mit  Karzinomkörpem  ist  sicher  auszuschließen. 

In  viel  größerem  Maße  trifft  man  aber  diese  zuletzt  beschriebenen  Alte- 
rationen in  Drüsen,  die  einen  jungen  karzinomatösen  Herd  umgeben,  welcher 
plötzlich  in  einer  Entfernung  von  2  mm  vom  Rande  in  der  normalen  Schleim- 
haut auftaucht.  Er  vergrößert  sich  im  weiteren  Verlauf  der  Serie  und  be- 
steht aus  breiten  drüsenartigen  Schlauchen  mit  hohen  geschichteten  cylindri- 
sohen Epithelien,  zwischen  denen  noch  Rudimente  von  Bechern  mit 
eingedicktem  Inhalt  sichtbar  sind.  An  der  Seite  dieser  knopfartigen  Vor- 
ragung wächst  das  so  veränderte  Epithel  gegen  das  normale  Becherzellen 
führende;  die  G-renze  ist  scharf.  Dasselbe  ist  in  einem  Drüsenfundus  zu  be- 
obachten, in  welchem  keine  Becherbildungen  mehr  im  Bereiche  des  karzi- 
nomatös  gewordenen  Epithels  vorkommen.  Zwischen  diese  drüsigen  Wuche- 
rungen sind  nun  andere  Drüsen  eingelagert,  in  deren  unteren  Abschnitten 
das  cylindrisch  gewordene  und  keine  ausgesprochenen  Becher  mehr  bildende 
Epithel  eine  hochgradige  Schichtung  aufweist  und  offenbar  stark  wuchert. 
Während  die  normal  gebliebenen  Ausmündungsstellen  und  der  Hals  der 
Drüsen  etwas  eingeengt  sind,  erscheinen  die  unteren  Abschnitte 
aufgetrieben  und  beginnen  Sprossen  zu  treiben  (cf.  Fig.  26). 
Die  Drüsen  in  der  Umgebung  weisen  ähnliche  Veränderungen  nur  in  ge- 
ringerem Grade  auf. 

Um  diesen  Herd  weiter  zu  verfolgen,  wurde  auch  die  andere  Hälfte  der 
ihn  enthaltenden,  vor  der  Einbettung  in  zwei  Teile  geteilten  Scheibe  ge- 
schnitten. Auf  der  hiervon  angefertigten  Serie  von  150  Präparaten  findet 
sich  in  der  Schleimhaut  an  der  Umbiegungsstelle  der  vorher  beschriebene, 
ans  mehreren  drüsenartig  gewucherten  Komplexen  gebildete  Karzinomherd 
wieder,  der  von  der  Ulceration  durch  eine  breite  Schleimhautbucht  getrennt 
ist.  Auf  der  ganzen  Serie  bleibt  er  isoliert.  In  der  eingeschobenen,  von 
normaler  Schleimhaut  größtenteils  gebildeten  Bucht,  spielen  sich  nun  inter- 
essante Veränderungen  ab.  Zunächst  schnüren  sich  zwei  Inseln  allmählich 
ab,  die  mit  normaler  Mucosa  überzogen  sind.  In  einer  derselben  entsteht 
nun  plötzlich  in  dem  Deckepithel  eine  aus  typischen  Karzinomzellen  gebildete 
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Einlagerung)  die  auf  einer  ganeen  Reihe  von  Schnitten  zu  verfolgen  üt  noä 
dann  wieder  verschwindet.  Ein  Zusammenhang  mit  dem  gegenflberliegenden 
Krebeepithel  ist  nicht  vorhanden.  Nach  dem  Abschnüren  dieser  Inseln  er- 
scheint die  Bucht  kleiner;  schon  vorher  fiel  auf,  dafi  in  den  Einsenknngen 
des  Epithels,  welches  den  abschnürenden  Spalt  auskleidete,  Stellen  vorkamen 
mit  sehr  deutlicher  Schichtung  der  Zellen,  die  hoch  cylindrisch  waren.  In 
der  weiteren  Entwicklung  eines  derartigen  Herdehens  werden  die  Kerne  des 
Epithels  immer  dunkler  gefärbt,  es  bildet  sich  ein  kleiner  Hügel, 
der  schließlich  mit  typischem  Krebsepithel  überiogen  er- 
scheint (cf.  Fig.  28  bei  h).  Er  wachst  in  der  Serie  immer  weiter  ans 
der  Tiefe  der  Bucht  heraus;  zu  beiden  Seiten  wird  er  von  nor- 
malem, aber  atrophischem  Epithel  umgeben  und  schnürt  aioh 
schließlich  ebenfalls  ab.  Am  Schluß  der  Serie  liegt  er  frei  als  Insel  in  der 
Bucht  und  ist  ganz  von  Karzinomepithel,  das  sich  stellenweise  etwa«  drüeen- 
artig  einsenkt,  bekleidet.  Dae  eigentlidie  Karzinom  ist  inzwischen  bis  auf 
einen  kleinen  Rest  hier  oben  verschwanden  und  hat  einer  Ulceratioii  Platz 
gemacht,  deren  Grund  von  einem  dicken,  wenige  schmale  Epithelsfige  ein- 
schließenden Granulationsgewebe  gebildet  wird. 

An  der  eigentlichen  Mucosaseite  und  ebenso  auch  in  der  mit  normalem 
Epithel  ausgestatteten  vorher  beschriebenen  Bucht  sind  die  Ghrenzen  zwiechen 
normalem  Epithel  und  Karzinom  epithel  stets  scharf;  Eiospr^igungen  von 
Inseln  der  einen  Epithelart  in  die  andere,  die  mehrfach  zu  beobachten  sind, 
erweisen  sich  als  zungenformige  Ausläufer  des  betreffenden  Zellbelags. 

Auf  einer  85  Schnitte  umfassenden  Serie  aus  einer  anderen  Stelle  des 
Karzinomrandes  sieht  man  in  der  rechtwinklig  umgebogenen  Schleimhaut  auf 
der  einen  Seite  Karzinomschläuche  in  dem  sehr  gefäßreichen  Zwischengewebe, 
das  besonders  an  den  Randteilen  sehr  stark  von  Leukocyten  durchsetzt  ist; 
in  die  normale  Mucosa  der  anderen  Seite  dringen  die  vorher  erwähnten  senk- 
recht zu  ihr  stehenden  Krebsschläuche  parallel  zur  Muse.  mue.  in  ihr  weiter 
wachsend  vor.  Die  normalen  Drüsen  am  Winkel  sind  verkürzt  und  durch 
die  einwuchemden  Krebskörper  etwas  ausgebogen. 

Ahnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  einer  anderen  kürzeren  Serie,  ganz 
anders  aber  an  zwei  weiteren  Schnittreihen,  welche  Stellen  des  Präparats 
entstammten,  die  schon  vorher  durch  die  zottige  Beschaffenheit  des  an  den 
Schleimhautrand  anstoßenden  Teiles  der  XTlceration  auffielen.  So  sieht  man 
denn  auch  im  mikroskopischen  Präparat  eine  stark  polypöse  Wucherung;  an 
dicke  Stammzotten  setzen  sich  kleinere  an,  so  daß  ein  an  Placentargewebe 
erinnerndes  Bild  entsteht.  Das  Bindegewebe  der  Zotten  ist  locker  gefügt, 
die  dünnen  Gefäße  in  ihnen  prall  gefüllt  und  sehr  zahlreich.  Vielfach  fehlt 
der  Epithelbesatz;  an  anderen  aber  ist  er  ziemlich  vollständig  nnd  besteht 
zum  Teil  aus  einschichtigem  Cylinderepithel,  in  welchem  aber  unter  Ver- 
drängung des  ursprünglichen  etwas  größere  Zellen  auftreten,  so  daß  schließ- 
lich ein  geschichtetes  dickes  Epithel  resultiert,  welches  namentlich  die  Bnebten 
auskleidet  und  von  da  aus  kontinuierlich  in  die  Tiefe  einwächst.  Die  hier 
liegenden  Epithelmassen  sind  komplexer  als  in  den  vorher  beschriebenen 
Präparaten;  die  einzelnen  Zellen  sind  auch  größer  nnd  dringen  mit  Vorliebe 
in  erweiterte,  thrombosierte  Venen  ein,  in  deren  Inhalt  sie  anscheinend  gute 
Existenzbedingungen  finden.  Ringsherum  ist  das  Bindegewebe  reichlich  in- 
filtriert; die  Oberfläche  wird  von  einer  großen  ülceration  eingenommen,  die 
sich  an  die  zottigen  Wucherungen  anschließt.  Ihr  Grund  wird  ebenfalls  von 
Granulationsgewebe  gebildet,  in  dem  nur  spärlich  kleine  Epithelnester  vor- 
kommen.    Auch  in  der  angrenzenden  normalen  Schleimhaut  finden  sich 
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kleine  TTleerationen,  die  bis  an  die  Mnsonlarb  reichen.  Unter  ihnen  ist  das 
Oewebe  ebenfalls  zum  Teil  stark  sellig  infiltriert;  ganz  nnten  liegen  mächtig 
erweiterte  Blntr&nme.  Das  übrige  Bindegewebe  ist  sehr  dicht,  mehr  callös; 
die  nnten  eingesprengten  Lymphdrüsen  besitaen  sehr  große  Keimzentren,  die 
nur  von  einem  ganz  schmalen  Lymphocytensanm  nmgeben  werden. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  nm  ein  kleines,  dicht  über  dem 
Anus  gelegraes  Karzinom,  das  aus  zwei  Komponenten  zusammengesetzt 
ist:  Erstens  aus  zottigen  Wucherungen,  die  am  Rande  älterer  ülcera- 
tionen,  welche  ihre  Entstehung  offenbar  thrombösierten,  varikösen  Venen 
verdanken,  sich  entwickelt  haben  und  zweitens  aus  drüsenartigen  Wuche- 
rungen in  dem  höher  gelegenen  Randteil.  Die  Epithelformen  sind  ziemlich 
▼erschieden;  in  den  ersterwähnten  Abschnitten  wuchern  die  Karzinom- 
zellen in  Q-estalt  geschlossener  Komplexe,  die  aus  geschichteten,  gefalteten 
epithelialen  Bändern  bestehen,  in  die  Tiefe  und  zum  Teil  auch  in  die 
Blutkoagula;  sie  überziehen  auch  teilweise  die  Zotten,  wobei  man  stellen- 
weise den  Übergang  des  einfachen  Epithels  in  das  geschichtete  verfolgen 
kann.  Bei  den  drüsenartigen  Wucherungen  der  anderen  Randstellen 
sieht  man  in  den  jüngsten  Teilen  ein  hohes  geschichtetes  Cylinderepithel, 
in  den  etwas  älteren  Schläuchen  aber  mehr  zusammengeschrumpfte 
eckige  Formen  mit  sehr  dichten  Kernen.  Auch  hier  tritt  eine  starke 
Bindegewebsentwicklung  bald  ein;  es  sind  in  den  älteren  Teilen  nur 
noch  wenige  epitheliale  Einschlüsse  zu  bemerken,  die  dort  offenbar  kein 
gutes  Fortkommen  haben.  Am  Rande  aber  kann  man  mehrfach  be- 
obachten, wie  das  Epithel  sich  schichtet,  hoch  cylindrisch  wird  und 
keinen  Schleim  mehr  bildet,  und  zwar  gehen  diese  Veränderungen  vor- 
wiegend in  der  Tiefe  der  Buchten  bzw.  in  den  hier  einmündenden 
Drüsen  vor  sich.  Es  gelingt  sehr  leicht,  durch  die  Serie  nachzuweisen^ 
daß  diese  Umwandlung  an  Ort  und  Stelle  entsteht.  Am  prägnantesten 
aber  tritt  dies  hervor  in  den  Drüsen  eines  jungen  in  der  Schleimhaut 
an  200  Schnitten  zu  verfolgenden  Karzinomherdes;  die  ihn  bildenden 
Wucherungen  enthalten  noch  eingestreut  rudimentäre  Becher,  welche 
in  dem  weiter  veränderten  Epithel  nachher  ganz  fehlen.  Ebenso 
hat  eine  ganz  circumscripte  Umwandlung  des  Epithels  in  Krebszellen 
an  einigen  zapfenartigen  Vorsprüngen  der  Schleimhaut  stattgefunden, 
die  völlig  isoliert  waren;  ein  Überwuchern  ist  ausgeschlossen.  Man 
muB  also  auch  bei  diesem  Fall  in  der  Umgebung  des  Karzinoms  aus- 
gedehntere krebsige  Umwandlungen  der  Schleimhaut  an- 
nehmen, die  für  die  Ausbreitung  des  Karzinoms  von  großer  Bedeutung 
sind,  da  dieses  durch  die  Scirrhusbildung  in  der  Tiefe  im  Wachstum 
sehr  gehemmt  wird.  Das  Zwischengewebe  der  Schleimhaut 
hat  an  diesen  Stellen  durchaus  die  gewöhnliche  Be- 
schaffenheit, so  daß  also  auch  hier  die  RiBSEBT'sche  Theorie  von 
der  Entstehung  des  Karzinoms  versagt,  ebenso  wie  dies  auch  bei  dem 
durchaus  ähnlich  liegenden  Fall  86  evident  hervortrat. 

March»nd,  Arbeiten  eto.    I.  5.  8 
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Fall  89.  (J.-Nr.  159/02.)  In  der  cbirorgiBchen  Klinik  «m  37./XI.  02 
einem  52  jährigen  Hanne  exatirplertes  Bectumkarzinom, 

Mikroskopische  ünterflnohnng:  Von  einer  Randstdle  wnrde 
eine  100  Schnitte  lange  Serie  angefertigt.  Die  Neubildung  besteht  aas  drfisen- 
artigen,  mit  einem  hohen,  geschichteten,  schmalen,  cylindrischen  Epithel  aus- 
gekleideten Wnchemngen.  Die  von  ihr  eingenommene  Fläche  der  Schleim- 
haat  ist  sehr  groß;  es  erscheinen  Kandnomschlänche,  die  offenbar  die  Stelle 
der  Drfisenschlänche  einnehmen  and  oben  oft  mit  einem  einfachen  cyündri- 
sohen  Epithel  ausmünden,  zwischen  normalen  oder  wenig  veränderten  Drüsen. 
Die  Schichtung  des  Karzinomepithels  ist  nicht  überall  gleich  stark;  in  den 
jüngsten  Teilen  ist  sie  relativ  gering.  In  der  umgebenden  Mucosa  ist  die 
Schleimproduktion  sehr  reichlich;  stellenweise  bemerkt  man,  durch  einige 
normale  Drüsen  getrennt,  kleine  Karzinomsohläuche,  die  sich  von  der  Ober- 
fläche etwas  einsenken,  aber  insular  bleiben.  Da  jedoch  das  Oberflfichen- 
epithel  in  der  hier  vorhandenen  Einfaltung  z.  T.  verloren  gegangen  ist,  so 
ist  über  ihre  Beziehungen  zu  dem  Übrigen  Karzinomepithel  nichts  Bestimmtes 
zu  sagen.  In  den  Fundis  der  Drüsen  ist  das  Epithel  etwas  dichter;  die 
Kerne  sind  etwas  höher.  Inmitten  der  Serie  ist  nun  ausgezeichnet  zn  be- 
obachten,  wie  das  den  unteren  Abschnitt  einer  Drüse  einnehmende  Krebs« 
epithel  über  das  obere,  einfach  cylindrische  sich  hinwegsohiebt.  Das  letztere 
Epithel  hat  offenbar  eine  größere  Widerstandskraft  als  das  normale.  Eine 
weitergehende  Epithelveränderung  sieht  man  in  einer  benachbarten  Drüse, 
in  welcher  auf  der  einen  Seite  Becherzellen  sitzen,  die  allmählich  in  einfaches, 
dann  in  geschichtetes  Gylinderepithel  übergehen,  dessen  Kerne  noch  etwas 
'  dunkler  und  chromatinreicher  sind,  als  die  des  Karzinoms;  doch  taachen  in 
einem  Seitensproß  auch  schon  hellere  Kerne  auf. 

Epikrise:  Adenocarcinonia  recti.  Bei  Betrachtung  des  mikro- 
akopischen  Bildes  fallt  es  einem  schwer  anzunehmen,  daß  diese  die 
Schleimhaut  mit  TJnterbrechungen  einnehmende  Wucherung  nicht  ans 
dem  präezistenten  Drüsenepithel  hervorgegangen  sein  sollte.  Wenn  man 
auch  in  einer  bereits  leicht  veränderten  Drüse  das  überwuchern  des 
ursprünglichen  durch  das  Earzinomepithel  beobachten  kann,  so  erscheint 
doch  dicht  daneben  eine  isoliert  bleibende  starke  Veränderung  des 
Epithels  mit  Schichtung  und  Aufgabe  der  Schleimsekretion,  so  daß  ich 
kaum  diesem  Befund  eine  andere  Deutung  als  die  einer  beginnenden 
karzinomatösen  Umwandlung  zu  geben  vermöchte.  Hyperplastische  re- 
aktive Vorgänge  können  schwerlich  in  Frage  kommen ;  denn  es  ist  nicht 
einzusehen,  warum  die  anderen  Drüsen  die  gleiche  Erscheinung  dann 
nicht  auch  zeigen  sollten. 

Fall  90.  Carcinoma  recti,  welches  am  l./XI.  04  in  der  chirurgischen 
Klinik  einem  53  jährigen  Manne  reseziert  wurde. 

Die  in  der  Mitte  ulcerierte  Neubildung,  deren  Ränder  infiltriert  sind 
und  überhängen,  umgreift  ca.  ^^  der  Innenfläche  des  Darms  und  sitzt  etwa 
8  cm  oberhalb  des  Anus. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Vom  oberen  Rand  und  von  einer 
Seite  wurde  eine  Scheibe  herausgenommen  und  in  kleine  Serien  zerlegt  An 
beiden  Stellen  zeigt  sich  bezüglich  der  Schleimhautgrenze  das  gleiche  Verhalten. 
Die  Mucosa  reicht  noch  über  den  vorspringenden  Rand  nach  der  uloerierten 
Fläche    des  Karzinoms    hinüber,    durch    welches    sie   emporgedrängt   worden 
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ist,  und  hat  sich  in  dem  einen  Präparat  an  der  Ulceration  seihst  noch  mitheteiligt. 
Die  Drüsen  am  Eande  werden  sosammengedrängt,  in  der  Mitte  nach  außen 
aasgehnchtet;  die  Kerne  erscheinen  donkler^  eng  znsammengeschohen,  z.  T» 
auch  eckig,  während  diejenigen  der  KarzinomzeUen  länglich  oval,  regelmäBig 
geformt  übereinander  liegen.  Der  Bau  des  Karzinoms  selbst  ist  adenomatös. 
An  dem  nach  der  übrigen  Mucosa  hin  abfallenden  Teil  ded  Bandes  sind  in 
den  oberen  Schichten  die  Drüsen  erweitert  und  balgartig  gefaltet,  offenbar 
infolge  der  stärkeren  Überdehnung  dieser  äußeren  Schichten.  Beaktive  Ver* 
änderungen  der  Drüsen  in  Form  von  Wncherongen  sind  nicht  Torhanden. 
Auch  von  Seiten  des  Bindegewebes  sind  keine  stärkeren  entzündlichen  Er- 
scheinungen zu  bemerken. 

Von  Interesse  ist  nur  noch  der  Durchbruch  Ton  normalen  Drüsen  der 
Schleimhaut  durch  die  Muscularis  mucosae  innerhalb  eines  Follikel.  Unter  denä 
dicken  Muskelstreifen  liegt  in  einem  großen  Follikel  ein  stark  cystisoh  ez^ 
weiterter  drüsiger  Hohlraum  mit  niedrigem  Epithel  neben  einem  sanduhr- 
förmig  eingeschnürten  mit  Schleim  erfüllten  Biftum,  in  welchem  sich  noch 
einige  rundliche  Zellen  erhalten  haben,  und  der  eine  große  Ausdehnung  be* 
sitzt.  Zum  Schluß  der  Serie  grenzt  er,  immer  größer  werdend,  direkt  an 
die  gequollene  Submucosa  an ;  außerdem  befinden  sich  einige  schmale  Drüsen* 
schlauche  innerhalb  der  Follikelsubstanz  in  der  Tiefe;  niemals  aber  dringen 
die  Lymphocyten  in  die  Drüsen  ein. 

Epikrise:  Carcinoma  adeDomatosum  recti,  welches  seitlich  gegen 
die  Schleimhaut  wächst.  In  einen  submukös  gelegenen  Follikel  sind 
einige  Drüsen  eingedrungen,  yon  denen  zwei  sich  cystisch  umgewandelt 
und  zum  Teil  ihr  Epithel  eingebüßt  haben.  Trotz  der  Verlagerung 
treten  am  Epithel  keine  besonderen  Wachstumserscheinungen  hervor;  es 
geht  vielmehr  zugrunde. 

Fall  91.  (J.-Nr.  145/03.)  In  der  chirurgischen  Klinik  am  3./X.  03 
reseziertes  Carcinoma  reoti. 

Makroskopisch  präsentiert  sich  die  Neubildung  als  talergroßes  Geschwür, 
das,  etwa  2  cm  oberhalb  des  Anus  gelegen,  stark  aufgeworfene  Bänder  hat, 
während  sein  tief  eingezogener  Omnd  etwas  höckrig  ist  und  von  graurötliohen 
Oeechwulstmassen  gebildet  wird,  die  sich  weit  in  die  Tiefe  erstrecken.  Ober- 
halb des  Tumors  finden  sich,  ca.  3 — 4  cm  von  ihm  entfernt,  noch  zwei  kleine 
etwa  halberbsengroße  grangelbliche  Knötchen  in  der  Schleimhaut. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Bemerkenswert  ist  das  Ver- 
halten der  Schleimhaut  an  einem  der  kleinen  Polypen,  die  man  in  diesem 
guten  Erhaltungszustand  wohl  nur  selten  zu  Gesicht  bekommt.  Der  Polyp 
selbst  ist  zusammengesetzt  aus  Schleimhaut,  Mascnlaris  mucosae  und  Sub- 
mucosa; die  letztere  enthält  sehr  große  FollikelbilduBgen,  welche  oft  die 
Muscularis  mucosae  breit  durchsetzen,  mitunter  auch,  halbmondförmig  sich 
ausbreitend,  an  ihre  Stelle  treten.  Hier  findet  nun  verschiedentlich  ein  Ein- 
wachsen der  Drüsenschläuche  in  die  Tiefe  statt,  die  aber  gewöhnlich  noch 
von  einem  Streifen  des  interglandulären  Bindegewebes  umgeben  werden, 
welches  sich  deutlich  von  dem  adenoiden  Gewebe  unterscheidet;  über  das 
Gebiet  der  Follikel  hinaus  aber  dringen  sie  nicht  weiter  vor. 

Der  eigentliche  Tumor  wurde  an  vier  Stellen  untersucht.  An  allen 
zeigt  sich  übereinstimmend  ein  expansives  Wachstum  des  Karzinoms,  welches 
eine  weitgehende  schleimige  Umwandlung  besonders  in  seinen  zentralen 
Partien  erfahren  hat. 

8* 


116  Vers«, 

Die  amgebende  Sohleunkant  bietet  in  mehr  ak  einer  Hinsicht  sebr 
interessante  YerhaltniBse ;  beeond««  anfEailend  ist  die  kolossal  starice  Sehlrän- 
prodaktion,  die  zur  BUdnng  dioker,  die  ICnoosa  ftberlagemder  Sobleim- 
scbichten  an  zwei  Stellen  Veranlassung  gegeben  hat,  in  weldie  die  offen- 
bar in  lebhafter  Y^rmehning  begriffenen  Drfisenq[>ithel]en  von  unten  her  im 
Zusammenhang  abgestoßen  werden,  die  noch  viel£EMih  blangefSrbte  Schleim- 
becher  aufweisen  und  oben  sich  geweihformig  ausbreiten.  Das  Oberflftchen- 
«pil^el  ist  z.  T.  ebenfalls  in  dieser  Schleimmasse  untergegangen.  Die  Grenze 
4es  Tumors  gegen  die  S^deimhaut,  welche  sich  hier  yerdünnt,  ist  scharf. 
In  der  einen  Serie  sind  in  den  snbmukösen  oberen  Lymphbahnoi  unter  d€r 
Mucosa  einige  kleine,  z.  T.  auch  schon  gallertig  umgewandelte  Karzinom- 
«Iveolen  zu  sehen.  In  einer  anderen  Serie  f&Ut  vor  allem  ein  breiter  Durch- 
brach stark  erweiterter  Drüsen  durch  einen  die  Musoularis  mucosae  durch- 
setzenden Follikel  in  die  Submucosa  auf.  Ein  ähnlicher  Befand  ist  in  der 
^tten  Serie  zu  erheben.  Die  Drüsen  reichen  weit  in  die  Tiefe,  bis  nahe 
an  die  Krebskörper  heran,  welche  y<m  unten  gegen  die  Schleimhaut  waohsen. 
Stets  ist  nur  eine  dünne  Lage  von  Lymphocyten  unter  diesen  durch- 
gebrochenen Drüsen  vorhanden,  in  denen  das  Epithel  z.  T.  zugrunde  ge- 
gangen ist.  Sie  bilden  keine  abgeschlossenen  adenomatösen  HohlrSnme,  wie  die 
Serie  lehrt,  sondern  h&ngen  breit  seiüidi  mit  einer  weiten,  mit  Cylinderzellen 
ausgekleideten  Schleimhauteinsenkung  zusammen,  ans  der  ein  Schleimpfropfea 
polypenartig  weit  herau8i:agt.  Den  Karzinomrand  bildet  an  diesen  Präparaten 
ein  weit  vorspringender  schmaler  Zapfen,  dessen  eine  Seite  voji  Schleim- 
haut, dessen  andere  Seite  von  Karzinom  eingenommen  wird ;  die  sie  scheidende 
Muscularis  mucosae  wird  an  zwei  Stellen  vom  Elarzinom  breit  durchbrochen, 
jFon  denen  ans  der  Schleim  sich  in  den  Lymphbahnen  weiter  vorwärts  sehiebi. 
Im  übrigen  besteht  hier  der  Tumor  aus  drüsenschlauchähnlichen  Wucherungen, 
deren  Epithel  geschichtet  ist;  in  ihm  entstehen  allmählich  mit  Schleim  er- 
füllte Hohlräume,  die  konfluieren  und  nach  dem  Zentrum  der  Neubildung 
hin  in  große  Schleimseeen  übergehen,  in  welchen  sich  nur  noch  schmale 
Epithelstränge  erhalten  haben.  Während  an  den  erstbeschriebenen,  den 
unteren  Partien  des  Neoplasmas  entnommenen  Präparaten  diese  sonst  nur 
in  den  zentralen  Teilen  anzutreffenden  Veränderungen  bereits  in  der  Mucosa 
auftreten,  was  wohl  nur  auf  einen  Wachstumsstillstand  bezogen  werden  kann, 
haben  wir  hier  jüngere  Stadien  vor  uns.  Die  Schleimhaut  zeigt  eine  starke 
Faltenbildung ,  die  noch  stärker,  geradezu  polypös  wird  in  dem  vierten 
Präparat,  welches  ebensQ  wie  das  vorige  vom  oberen  Bande  stammt.  Be- 
züglich des  Wachstums  sind  die  Veränderungen  im  wesentlichen  hier  die 
gleichen  wie  vorher.  In  weiter  Entfernung  vom  Karzinomrand  sind  nun  in 
mehreren  großen  Follikeln,  in  deren  Bereich  die  Muscularis  mucosae  unter- 
brochen ist,  die  Drüsen  weit  nach  abwärts  gewachsen  und  liegen  hier  tief 
unter  dem  Niveau  der  Muscularis  mucosae,  haben  aber  stets  das  gleiche 
Epithel  wie  dÜB  in  der  Schleimhaut  gelegenen.  An  einem  Schnitt  erscheinen 
drei  weite  Drüsenschläuche  in  einem  submukösen  Follikel  unter  der  intakten 
breiten  Muscularis  mucosae.  Der  weitere  Verfolg  der  Serie  lehrt,  daß  sie 
seitliche  Sprossen  eines  mehrfachen  Drüsendurchbruchs  darstellen,  der  in  der 
Nähe  innerhalb  des  die  Muscularis  mucosae  durchsetzenden  Follikels  zustande 
gekommen  ist. 

Epikrise:  Carcinoma  gelatinosum  recti,  welc^eQ  in  einer  Schleim- 
haut entstanden  ist,  die  eine  ganz  excessive  Schleimproduktion  aufweist. 
Diese  geht  soweit,  daß  stellenweise  der'ganze  Epithelbelag  der  Driis^i 
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abgestofien  wird,  was  natürlich  stärkere  Regenerationsersclieinungen  zur 
Folge  hat.  Mehrfach  wachsen  die  Drüsen  nach  abwärts  darch  die  die 
Muscnlaris  mucosae  unterbrechenden  großen  Follikelbildiingen,  ein  Ver« 
halten,  das  auch  an  einem  der  kleinen  Polypen  dieses  Falles  und  eben«« 
falls  in  einigen  der  vorher  beschriebenen  Fälle  zu  beobachten  ist. 

In  der  Literatur  finden  sich  nur  yeremzelte  Arbeiten,  die  speziell 
diese  Drüsendurchbrüche  an  Follikeln  des  Menschendarms  behandeln, 
die  uns  übrigens  schon  seit  langem  bekannt  sind.  Ausfuhrlicher  hat 
Obth(120)  sie  beschrieben  und  erwähnt  ihr  Vorkommen  im  Dickdarm 
besonders  bei  dysenterischen  Prozessen;  aber  auch  bei  normalen  Därmen 
Yon  Erwachsenen  hat  er  sie  gelegentlich  bemerkt.  Er  hebt  besonders 
hervor,  daß  dadurch  sehr  günstige  Verhältnisse  für  die  Entstehung 
destruierender  Adenome  geschaffen  würden.  Schultzb  (163)  hat  später 
die  Untersuchungen  Obth's  veryoUständigt  und  konnte  besonders  am 
Dickdarm  des  Affen  sehr  häufig  das  Eindringen  von  Krypten  in  die 
snbmukösen  Follikel  nachweisen;  sogar  beim  Affenembryo  waren  sie 
bereits  zu  beobachten.^)  Am  menschlichen  Dünndarm  sind  die  Ver- 
hältnisse noch 'nicht  ausreichend  studiert  worden;  wenigstens  ist  darüber 
auch  in  der  ausfuhrlichen  Mitteilung  Lubabsch's(160)  über  die  hetero- 
topen  Epithelwucherungen  nichts  erwähnt.  Die  Angabe  Baginsky's  (5), 
welcher  bei  der  Beschreibung  der  normalen  Verhältnisse  eines  die 
Submucosa  einnehmenden  PEYEB'schen  Plaques  im  Jejunum  eines 
einjährigen  Kindes  sagt,  daß  an  dieser  Stelle  im  Präparat  nur  spärliche 
LiEBBREiJHN'sche  Krypten  von  nicht  beträchtlicher  Länge  aufzufinden 
seien,  scheint  mir  bezüglich  der  Lokalisation  nicht  eindeutig  zu  sein, 
um  sie  im  obigen  Sinne  zu  verwerten  (6  p.  86 — 87).  Lubab8Ch(100), 
der  im  Magen  sehr  häufig  Dislokationen  von  Drüsen  sah,  beobachtete 
sie  im  Dickdarm  seltener ;  doch  kamen  sie  hier  auch  schon  im  jugend- 
lichen Alter  vor  (beispielsweise  im  Processus  vermiformis  eines  nicht  ganz 
ausgetragenen  Neugeborenen,  femer  bei  einem  17  jährigen  Mann  neben 
einem  kleinen  Carcinoma  solidum  der  Spitze). 

Es  ist  also  sicher  erwiesen,  daß  solche  Bildungen  bereits  kongenital 
angelegt  sein  können.  Andrerseits  sind  sie  sehr  häufig  bei  entzündlichen 
Prozessen  zu  beobachten,  die,  wieR.METEB(109)  mit  Recht  hervorgehoben 
hat,  selbst  später  abgelaufen  sein  können,  während  die  Drüsenverlage- 
rungen stationär  bleiben.  Jedenfalls  sind  derartige  Stellen  ein  Locus 
minoris  resistentiae,  und  ich  möchte  hier  nochmals  an  den  Befund  bei 
dem  zweiten  Fall  von  Polyposis  adenomatosa  (Nr.  30)  erinnern,  wo  tief 


^)  Bei  Tieren  scheint  das  Vorkommen  von  Drüsenschläuehen  in  den 
Follikeln  der  Submucosa  die.  Begel  zu  sein,  wie  die  Untersuchungen  von 
&ETTEBEB,  SxÖHB  u.  A.  gelehit  haben.  Diese  konstanten  Befunde  bildeten 
den  Hauptgrund  für  die  Annahme  Rettebeb's,  daß  die  Follikeibüdangen 
zum  Teü  aus  epithelialen  Anlagen  hervorgingen.  [Genaueres  siehe  bei 
Stöhb(196).] 
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in  einem  Follikel  unter  der  Muscularis  mucosae  ein  stark  veränderter, 
cystisch  sich  erweiternder  DrUseafundus  lag,  in  welchem  oben  noch 
mehrere  andere  Drüsen  einbrachen  und  der  nach  unten  zii  einen  zapfen- 
artigen Sproß  Yorschickte.  In  dem  vorliegenden  Falle  (Nr.  91)  und 
ebenso  in  dem  vorhergehenden  (Nr.  90)  weisen  diese  Dislokationen  von 
Drüsen  jedenfalls  darauf  hin,  daß  das  Karzinom  sich  an  einer  SteUe 
entwickelt  hat,  an  der  sich  anscheinend  früher  entzündliche  Prozesse 
abgespielt  haben. 

Fall  92.  (J.-Nr.  124/05.)  Carcinoma  gelatinosum  recti,  das  am 
19./VI.  05  in  der  chirurgischen  Klinik  einem  54jährigen  Mann  ezstirpiert 
wurde. 

An  der  Innenfläche  des  Bectum  findet  sich  eine  etwa  6 — 7  cm  lange, 
ziemlich  oberflächliche  TTlceration,  die  auf  den  Anus  selbst  noch  übeigreift 
und  bis  auf  einen  2  cm  starken  erhalten  gebliebenen  Schleimhautstreifen  die 
ganze  Breite  des  Bectum  einnimmt.  Der  Gmnd  des  Geschwürs  ist  derb, 
gerötet;  die  Bänder  sind  meist  nur  wenig  wallartig  aufgeworfen.  Auf  dem 
Durchschnitt  besteht  das  Gewebe  in  der  Tiefe  aus  granweifllichen,  z.  T. 
gallertartigen  Geschwnlstmassen.  Im  pararectalen  Fettgewebe  ist  ein  kleiner 
Absoeß,  der  mit  dickem,  gelblichem  Eiter  gefüllt  ist,  vorhanden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  zwei  Bandstellen  des 
Karzinoms  wurden  Schnittserien  angefertigt.  An  der  einen  zeigt  sich,  dafl 
der  Geschwürsgrund  am  Bande  von  gallertigen,  in  Bindegewebsalveolen  liegen- 
den Massen  gebildet  wird,  gegen  welche  die  etwas  überhängende  Schleimhant 
scharf  abschneidet.  Die  Mncosa  selbst  bietet,  von  einer  starken  Schleim- 
Produktion  abgesehen,  hier  keine  Besonderheiten.  In  den  Gallertmassen  des 
Karzinoms  sind  größere  Zellklnmpen  mit  vielen  großen  Kernen  susp^idiert, 
neben  einzelnen  ein-  bis  dreikemigen  Zellen.  Außerdem  finden  sich  Siegel- 
ringformen infolge  starker  Yakuolenbildung  im  Zellleib,  durch  die  der  Kern 
schüsseiförmig  ausgebuchtet  und  an  den  Band  gedrängt  wird.  In  den  peri- 
pheren Teilen  kommen  auch  Alveolen  vor,  die  ganz  mit  solchen  einzelnen, 
eckigen,  polygonalen  Zellen,  welche  lose  nebeneinanderliegen  und  z.  T.  eben- 
falls Siegelringform  aufweisen,  gefällt  sind.  In  der  Muscularis  dagegoi 
nehmen  die  Karzinomzellen  die  Gestalt  von  schmalen  Schläuchen  und  Strängen 
an  und  sind  viel  kleiner.  In  der  Tiefe  der  Muskulatur  kommt  ein  größerer 
käsiger  Herd  zum  Vorschein,  dessen  Band  gebildet  wird  von  typischen  z.  T. 
große  Biesenzellen  enthaltenden  Tuberkeln;  das  Gkmze  wird  umgeben  von 
einer  kleinzellig  infiltrierten  Zone,  unter  diesem  Herd,  direkt  an  ihn  an- 
stoßend, liegt  ein  kleiner,  aus  Karzinomsträngen  bestehender  Zellkomplez. 

In  der  anderen  Serie  hört  die  Schleimhaut  mit  einem  kleinen  Knopf 
auf;  der  Geschwürsgrund  wird  hier  von  einem  fibrösen  Gewebe  gebildet, 
unter  dem  sich  noch  einige  gallertige  Massen  in  Hohlräumen  des  Binde- 
gewebes vorfinden.  In  der  Tiefe  hat  eine  diflusere  Infiltration  des  Gewebes 
mit  Granulationszellen  und  kleinen  Bundzellen  stattgefunden.  In  und  unter 
der  Schleimhaut  liegen  zahlreiche  Follikel,  in  welchen  ebenso  wie  in  den 
Lymphbahnen  hier  und  da  kleine,  aus  wenigen  Zellen  bestehende  Karzinom- 
metastasen mit  Gallertbildung  anzutreflen  sind.  Mitten  in  der  Schleimhaut, 
etwa  1  cm  vom  Karzinomrand  entfernt,  bemerkt  man  nun  einen  breiten 
Durchbruch  der  Muscularis  mucosae  an  einer  Stelle,  wo  in  der  Mncosa  reichlich 
Bundzellen,  anscheinend  die  Ausläufer  eines  Follikels,  auftreten.  Hier  sind  mehrere 
Drüsenschläuche   unter  das  Niveau   der  Muscularis  mucosae    hinabgedmngen, 
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werden  aber  von  einem  halbmondförmigen  weiten  Epithelschlaach,  dessen  Kon- 
vexität gegen  die  Snbmncosa  gerichtet  ist,  nach  unten  abgeschlossen.  Er  liegt 
ganz  in  der  Submucosa;  an  seiner  oberen  Seite  ist  er  von  Becherzellen  be- 
setzt, an  der  unteren  Seite  gegen  die  Submucosa  hin,  welch  letztere  hier 
von  zahlreichen  kleinen  Gefäßchen  durchzogen  wird,  zwischen  denen  Grann- 
lationszellen  in  mäßiger  Menge  liegen,  ist  das  Epithel  dicht,  niedrig,  frei  von 
Becherbildung.  Es  sendet  gegen  die  Submucosa  kleine  Sprossen;  größere, 
fingerförmig  ausstrahlende,  wieder  Becherzellen  führende  Ausläufer  finden  sich 
im  der  etwas  nach  aufwärts  gebogenen  Spitze.  Das  andere  Ende  ist  kolbig 
erweitert,  mit  Schleim  gefüllt;  das  Epithel  endet  hier  flach  auslaufend.  Im 
weiteren  Verlauf  der  Serie  setzt  sich  hier  nun  ein  breiter  Gang  an,  der  an 
der  Oberfläche  ausmündet,  ganz  mit  Schleim  angefüllt  ist  und  einige  der 
hier  quergetroffenen  Drüsen  aufnimmt.  Von  unten  nähert  sich  in  den  folgen- 
den Schnitten  ein  kleiner,  aus  drei  Tuberkeln  zusammengesetzter  und  von 
einem  Lymphocytenwall  umgebener  Herd.  Dieser  bleibt  auf  der  50  Schnitte 
umfassenden  Serie,  an  deren  Ende  die  Schleimhaut  an  der  betreffenden  Stelle 
noch  eine  tiefe  Eiusenkung  besitzt,  unter  welcher  die  Muscularis  mucosae 
noch  immer  unterbrochen  ist,  in  der  Submucosa,  von  der  Mucosa  durch  eine 
ziemlich  breite  Bindegewebsscbicht  abgetrennt.  Ein  zweiter  ähnlicher  tuber- 
kulöser Herd  liegt  weiter  seitlich;  auch  er  ist  gleichsam  abgekapselt  durch 
eine  von  kleinen  Bundzellen  durchsetzte  Bindegewebsscbicht. 

Epikrise:  Carcinoma  gelatinosum  recti  kombiniert  mit  Tuber- 
kulose. Der  Band  gegen  die  Schleimhaut  ist  scharf;  das  Karzinom 
breitet  sich  in  den  Lymphbahnen  weiter  aus.  Aus  der  Mucosa  wachsen 
einige  Drüsen  durch  die  von  einem  Follikel  unterbrochene  Muscularis 
mucosae  nach  abwärts;  die  Mucosa  selbst  besitzt  an  dieser  Stelle  eine 
tiefe  Einsenkung,  deren  Fortsetzung  als  ein  gebogener  Schlauch  die 
Grenze  gegen  die  Submucosa  am  Rande  des  Follikels  bildet  Ihr  Epithel 
verändert  sich  hier  etwas  und  treibt  einige  kleine  Sprossen  nach  unten, 
wo  sich  ein  kleiner  tuberkulöser  Herd  allmählich  nähert;  doch  scheint 
dieser  keinen  Einfluß  auf  die  Veränderung  der  Schleimhaut  gehabt  zu 
haben. 

Fall  93.  (J.-Nr.  211/04.)  Etwa  talergroßes  ulceriertes  Carcinoma  recti, 
welches  einer  55  jährigen  Frau  am  15. /IX.  04  in  der  chir.  Klinik  exstirpiert 
wurde.  Die  Ränder  sind  stark  aufgeworfen;  auf  dem  Durchschnitt  finden 
sich  in  der  Tiefe  circumscripte  Geschwulstherdchen  von  glasigem  Aus- 
sehen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Neubildung,  welche  an 
zwei  Stellen  untersucht  wurde,  erweist  sich  als  typisches  Gallertkarzinom, 
dessen  Ausbreitung  namentlich  in  den  tiefen  Darmwandschichten  sehr  weit 
geht.  Es  wechseln  Komplexe  von  mehr  diffuser  Infiltration,  welche  aus 
großen  rundlichen,  von  kleinen  Vakuolen  durchsetzten  und  daher  schaumig 
erscheinenden  Epithelzellen  bestehen,  mit  solchen  von  mehr  alveolärem  Bau, 
in  denen  dann  größere  und  kleinere  Schleimmassen  inmitten  der  Zellzüge 
sich  ablagern  und  schließlich  so  zunehmen,  daß  der  Zellenmantel  bis  auf 
kurze  sichelförmige  Reste  oder  auch  ganz  schwindet.  Die  Schleimmassen,  in 
denen  mitunter  noch  einzelne  Zellen  erhalten  sind,  werden  getrennt  durch 
feine  Bindegewebsstreifen  und  hier  und  da  auch  durch  größere  Zwischen- 
gewebslagen,    die  aber  oft  so  stark  verquollen  sind,   daß  sie  einen  bläulichen 
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Farbenton  annehmen  and  ihrer  Kerne  verlnstig  gegangen  sind.  Unter  die 
Sohleimhant  setzt  sich  der  Tomor  in  der  Sabmiicoea  eine  weite  Strecke  fort,  von 
ihr  nur  durch  die  Muse.  mno.  getrennt.  Die  Mncosa  ist  überlagert  von  einer 
dicken  Sohleimsohicht^  welche  aus  den  fast  ganz  B,viB  großen  Becherzellen  be- 
stehenden Drüsenschl&nchen  stammt.  Über  der  Geschwulst  nimmt  sie  an 
Dicke  fast  um  das  Doppelte  zu.  Am  Bande  der  TTlceratbon  finden  sieh  nun 
jenseits  von  einigen,  in  ihrer  ganzen  Länge  erhaltenen  aber  zusammen- 
gedrückten Drüsen  mehrere  Herdchen  von  Karzinomzellen,  welche  meist 
di£hs  verbreitet,  mitunter  aber  auch  mehr  in  senkrecht  au&trebenden  Strängen 
angeordnet  sind  und  in  den  oberen  Schichten  der  Mucosa  z.  T.  kleine 
Schleimseen  gebildet  haben«  Die  Oberfläche  ist  noch  von  intaktem  Qylinder- 
q[>ithel  überzogen.  Offenbar  sind  diese  Infiltrate  durch  seitliches  Einwachaen 
der  Karzinomzüge  und  durch  eine  Durchwoöherung  von  der  Submucoaa  aus 
hier  entstanden. 

Viel  ausgedehnter  ist  die  Verbreitung  des  Karzinoms  in  der  zweiten 
Serie  innerhalb  der  Mncosa,  in  welcher  die  untere  «horizontale'*  Lymphbahn  im 
Anschluß  an  ein  schräg  die  Muse.  muc.  durchsetzendes  Lymphgefäß  ganz 
mit  Schleim  ausgefüllt  ist,  in  dem  noch  einzelne  gequollene  Karzinomzellen 
suspendiert  sind.  Das  Bild  ist  fast  mit  einem  Lkjektionspr^>arat  zu  ver- 
gleichen. Auch  in  der  unter  der  Muse.  muc.  gelegenen  I^r^phbahn  dringt 
das  Karzinom  noch  ziemlich  weit  vor. 

Epikrise:  Carcinoma  gelatinosum  recti  mit  starker  Verquellung  des 
Zwischengewebes.  Das  Karzinom  wächst  „aus  sich  heraus^  und  bricht 
seitlich  in  die  Schleimhaut  ein,  deren  Lymphbahnen  durch  die  Ausfüllung 
mit  Schleim  wie  injiziert  erscheinen. 

Fall  94.  (L.-Nr.  1047/05.)  58  jährige  Schuhmachersfrau.  Path.-anat. 
Diagnose:  Carcinoma  ezuloeratum  partis  inf.  flezurae  sigmoideae.  Peritonitis 
ehren,  adhaes..  Laparotomia.  Anus  praeternaturalis.  Carcinoma  metaata* 
ticum  recti. 

Dem  Bericht  entnehme  ich  nur  folgende  auf  den  Darm  bezügliche  Daten : 
Die  Dünndarmschlingen  bilden  ein  fest  verwachsenes  unlösbares  Konvolut  im 
kleinen  Becken  und  umgeben  einen  foustgroßen  Tumor,  welcher  der  Flezura 
sigmoidea  coli  angehört.  £r  besteht  aus  einer  6 — 7  cm  langen,  tief  ulcerierten 
Neubildung,  welche  an  einigen  Stellen  die  Wand  durchbricht.  Hinter  ihm 
liegt  eine  Höhle,  die  gegen  das  Bactum  zieht,  welches  mehrfiftch  perforiert  ist. 
Li  seiner  Ampulle  etwa  7  cm  oberhalb  des  Anus  findet  sich  ein  fünfmarkstück- 
großes flaches  Geschwür  mit  aufgeworfenen  Bändern,  die  von  Geschwulstmassen 
gebildet  werden. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Ln  Zentrum  dieser  IJlceration 
des  Bectum  hat  ein  breiter  Durchbruch  der  ganzen  Muskulatur  durch  nach 
unten  sich  fächerförmig  ausbreitende,  unregelmäßige,  drüsenartige  Wuche- 
rungen stattgefunden,  die  mit  hohem  cylindrischem  Epithel  ausgestattet  sind. 
Zu  beiden  Seiten  besteht  die  Submucosa  aus  Granulationsgewebe,  welches  die 
Bänder  der  tiefen  ülceration  in  der  Mitte  wallartig  vortreten  läßt,  unter 
denen  sich  seitlich  die  Karzinommassen  aber  weiter  ausgebreitet  haben.  Über 
ihnen  fehlt  die  Schleimhaut  auf  eine  größere  Strecke  hin ;  ihr  Band  ist  wieder 
stärker  emporgewölbt  durch  schmalere,  frischere,  drüsenartige  Wucherungen, 
welche  von  unten  her  anscheinend  eingedrungen  sind. 

Das  primäre  Karzinom  des  Colon  ist  ganz  ähnlich  gebaut. 
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Epikrise:  Es  scheint  in  der  Tat  hier  der  seltene  Fall  eines  Im- 
plantationskarzinoms  yorzuUegen;  ich  schließe  das  daraus,  daß  an- 
scheinend ein  größeres  zentral  vertieftes  Geschwür  vorher  bestanden  hat, 
auf  dem  sich  die  Karzinomzellen  angesiedelt  haben,  die  dann  in  die 
Tiefe  sowohl,  als  auch  unter  die  seitlichen  Geschwürsränder  weiter- 
gewuchert sind.    Der  Bau  beider  Tumoren  ist  gleichartig. 

Fall  95.  (J.-Nr.  185/06.)  39  jähriger  Mann.  Exstirpation  des  Colon 
asc.  am  lO./XII.  06  in  der  chir.  Klinik  wegen  Bezidivs  eines  vor  zwei 
Jahren  resezierten  Golonkarzinems. 

In  dem  die  Klappe  noch  mit  umfassenden  exstirpierten  Stück  des  Colon 
asoendens  findet  sich  etwa  4  cm  von  der  Durchtrennungsstelle  entfernt  eine 
5 — 6  cm  lange,  von  fester  gelblichweißer  öeschwulstmasse  eingenommene 
Partie,  in  deren  Bereich  das  Lumen  des  Colon  stark  verengt  ist.  Diese  Ge- 
Bchwulstmasse  greift  auch  auf  das  anliegende  retroperitoneale  Fettgewebe 
über.  In  dieser  Gegend  ist  eine  Dünndarmsohlinge  mit  dem  Tumor  fest  ver- 
wachsen und  in  einer  Länge  von  3  cm  reseziert.  An  der  Innenfläche  ist  die 
Geschwulst  gesohwürig  zerfallen;  der  gerötete  Band  ist  gegen  die  normale 
Schleimhaut  aufgeworfen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Am  Schnittpräparat  sieht  man 
die  Submuoosa  weit  infiltriert  von  di£fus  sie  durchsetzenden  epithelialen  Zellen, 
die  auch  in  die  Bingmuscularis  eindringen,  die  Muse.  muc.  dagegen  ver- 
sdionen,  welche  von  einem  schmalen  Saum  Lymphocyten  beiderseits  eingefaßt 
wird.  Die  Schleimhaut  hört  dann  plötzlich  da,  wo  die  Neubildung  die  Ober- 
fläche erreicht,  auf. 

Epikrise:  Ulceriertes  Carcinoma  recidivum  coli  mit  weiter  In- 
filtration der  Submucosa.  Die  Schleimhaut  schneidet  an  der  Ulceration 
scharf  ab  und  ist  nicht  von  Geschwulstmassen  durchsetzt. 

Ein  gutes  Beispiel  einer  weitergehenden  sekundären  Infiltration  der 
Darmwand  liefert  folgender  Fall: 

Fall  96.  (L.-Nr.  622/07.)  61  jährige  Arbeitersfirau.  Path.-anat.  Haupt- 
diagnose: Carcinoma  scirrhosum  partis  pylorioae  ventriculL  Infiltratio  car- 
cinomatosa  lig.  gastrocolici  et  telae  muc.  intestini  crassi,  praecipue  coli 
transversi. 

Dem  Bericht  entnehme  ich  nur  die  den  Darm  betreffenden  Angaben. 
Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  frei  von  Veränderungen ;  an  der  Valvula 
Banhini  beginnt  im  Dickdarm  eine  eigentümliche  Verdickung  der  Wand,  die, 
wie  sich  auf  dem  Durchschnitt  zeigt,  wesentlich  auf  einer  Infiltration  der 
Schleimhaut  mit  Geschwulstmassen  beruht.  Hier  und  da  springen  kleine, 
etwas  derbere,  an  Polypen  erinnernde  Prominenzen  hervor.  Im  ganzen 
Qnercolon  weist  die  Schleimhaut  namentlich  an  der  Insertion  des  Mesocolon 
eine  unregelm&ßig  höckrige  Beschaffenheit  auf  durch  ebensolche  an  einzelnen 
Stelleh  besonders  mächtige  Geschwulstinfiltrate,  die  namentlich  hier  oft 
einen  polypösen  Charakter  annehmen.  Nur  dem  Mesocolon  gegenüber  bleibt 
ein  Schleimhautstreifen  nahezu  völlig  frei.  An  einzelnen  Stellen  des  Colon 
descend.  finden  sich  ähnlich  veränderte  Inseln  in  der  Mucosa. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  aus  den  ver- 
schiedenen Stellen  des  Colon  zeigt  sich  eine  ganz  diffuse  Infiltration  von 
Schleimhaut  und  Submucosa,  welche  z.  T.  bedeutend  verdickt  sind,    mit  epi- 
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thelialen,  mäßig  großen  Zellen,  die  nnr  noch  hier  und  da  etwas  reihenformig 
angeordnet  liegen.  Die  ganze  Art  der  Ausbreitung  entspricht  der  eines 
Sarkoms,  woran  auch  das  makroskopische  Aussehen  einigermaßen  erinnerte« 
im  Bereich  der  Neubildung  sind  die  Drüsen  vollkommen  zugrunde  gegangen ; 
die  linse,  muc.  aber  ist  noch  wohl  erkennbar.  Besonders  in  der  Submucosa 
hat  sich  ein  reichliches  Ghranulationsgewebe  entwickelt. 

Epikrise:  Von  dem  primären  Magenkarzinom  aus  war  eine  weit- 
gehende Infiltration  des  Mesocolon  und  des  anschliefienden  Dickdarms 
zustande  gekommen ,  in  welchem  sich  die  Earzinomzellen  flächenfaaft 
ausgebreitet  haben.  In  diesem  Falle  handelt  es  sich  ebenso  wie  in 
dem  Torigen  um  ein  Carcinoma  diffusum.  Bemerkenswert  ist,  daß 
stets  die  Schleimhaut  am  Rande  keinerlei  Veränderungen  zeigt,  im 
Gegensatz  zu  dem  Verhalten  der  Drüsen  in  der  Umgebung  von  manchen 
primären  Karzinomen. 

Fall  97.  (J.-Nr.  66/05.)  Per  anum  abgegangene  Karzinommassen,  die 
von  außerhalb  am  21.,/III.  05  eingesandt  wurden.  Sie  stammen  Ton  einem 
älteren  Manne,  der  seit  längerer  Zelt  an  Diarrhoe  und  Blutungen  litt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Querschnitten  durch  die 
etwas  lappig  gebauten  Gewebsstücke  zeigt  sich,  daß  die  eine  Seite  Bechenellen 
führende  Drüsen  aufweist ;  auf  der  Höhe  dagegen  finden  sich  unregelmäßig  ge- 
wucherte, mit  einem  geschichteten  großkemigen  Epithel  ausgestattete  Schläuche, 
zwischen  denen  komprimierte  normale  Drüsen  vorkommen.  Diese  Verände- 
rungen setzen  sich  auch  auf  die  andere  Längsseite  fort ;  am  Bande  dieses  Bezirks 
sind  Schläuche  anzutreffen,  die  offenbar  aus  normalen  Drüsen  hervorgegangen 
sind  und  ein  noch  ziemlich  gleichmäßiges,  cylindrisches,  aber  sehr  dichtstehendes 
Epithel  enthalten.  Es  folgt  eine  kurze  Abtrennungsfläche;  dann  erscheinen 
wieder  Gruppen  normaler  Drüsen,  welche  mit  solchen  von  unregelmäßiger 
Gestalt  und  andersartigem  Epithel  alternieren.  Die  letzterwähnten  Schläuche 
dringen  auch  in  die  Tiefe  ein;  einer  bricht  auch  an  der  gegenüberliegenden 
Seite  durch  die  Muse.  muc.  in  einen  Follikel  der  Schleimhaut,  deren  Drüsen 
hier  seitlich  abbiegen,  ein. 

Epikrise:  Nach  dem  Verhalten  der  vielfach  gewundenen  Muacu- 
laris  mucosae  und  der  Schleimhautfläche  zu  schließen,  handelt  es  sich 
offenbar  um  Stücke  des  polypösen  Randes  eines  Rectumkarzinoms. 
Interessant  ist  einerseits  die  Änderung  des  Epithelcharakters  in  den 
normalen  Drüsen  neben  einem  Karzinomherd,  andrerseits  der  Einbruch 
von  unten  in  einen  Follikel  der  Schleimhaut. 


Zusammenfassung. 

Fasse  ich  die  Resultate  der  Untersuchung  an  den  großen  Krebsen 
des  Magens  und  des  Dickdarms  zusammen,  so  ergibt  sich,  daß  im  Magen 
bei  fast  allen,  im  Colon  bzw.  Rectum  bei  dem  größeren  Teil  der  be- 
schriebenen Karzinome  das  Wachstum  „aus  sich  heraus"  erfolgt.  Das 
Karzinomepithel  kann  einerseits  sich  flächenhaft  über  die  Schleimhaut 
ausbreiten,  wobei  es  sich  unter  den  normalen  Epithelbelag  einschiebt 
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und  ihn  so  abhebt;  andrerseits  können  von  den  in  der  Submucosa  seit- 
lich weit  vordringenden  epithelialen  Wucherangen  dnrch  das  Yon  Cun^o 
besonders  am  Magen  genan  studierte  ausgedehnte  LymphgefaBnetz  Aus- 
läufer in  die  Schleimhaut  einbrechen  und  sich  auch  mit  den  Drüsen 
vereinigen,  so  daß  Bilder  entstehen,  die  mitunter  einer  primären  Um- 
wandlung der  Drüsen  täuschend  ähnlich  sehen.  Wie  ich  schon  andeutete, 
ist  beim  Magenkarzinom  dieser  Wachstumsmodus  vorherrschend,  worauf 
auch  schon  Petebsen  und  Colmebs  hingewiesen  haben.  Es  ist  daher 
sehr  begreiflich,  wenn  Bobbmann  trotz  der  hohen  Zahl  der  von  ihm 
untersuchten,  meist  sehr  großen  Magenkrebse  nur  solche  Bilder  gesehen 
hat,  die  seiner  Meinung  nach  lediglich  durch  Wachstumsvorgänge  des 
Karzinomepithels  zu  erklären  sind. 

Bei  den  Krebsen  des  Colon  und  des  Rectum  dagegen  trifft  man 
eher  Randpartieen ,  welche  eine  direkte  Umwandlung  des 
Epithels  mit  aller  Sicherheit  erkennen  lassen.  Leugnet 
man  die  Bedeutung  der  morphologischen  Änderung  der  Epithelzelle,  so 
ist  eine  Diskussion  überhaupt  ausgeschlossen. 

Absolut  beweisend  für  mich  ist  der  Befund  im  Falle  86,  bei 
welchem  in  einer  Drüse,  die  oben  bereits  karzinomatös  geworden  war, 
im  unteren  Drittel  ein  manschettenförmiger  Abschnitt 
des  Drüsenepithels  ebenfalls  krebsig  umgewandelt  war. 
Die  umgebende  Schleimhaut  war  von  Rundzellen  in  geringer  Menge 
durchsetzt,  im  übrigen  war  das  Zwisohengewebe  ganz  unver- 
ändert. Ein  Zusammenhang  mit  anderen  Karzinomschläuchen  war 
auf  der  Serie  mit  aller  Sicherheit  auszuschließen.  Wäre  diese  Drüse 
durchgebrochen,  so  hätte  sie  sich  sofort  mit  den  submukösen  Karzinom- 
zügen vereinigt  und  es  wäre  unmöglich  gewesen,  die  primäre  Umwand- 
hmg  ihres  Epithels  nachzuweisen.  Dies  gilt  beispielsweise  für  die  be- 
nachbarten karzinomatös  veränderten  Drüsen,  für  welche  allerdings  ein 
unbefangener  Beobachter  unzweifelhaft  eine  direkte  Umwandlung 
annehmen  würde.  Denn  wie  sollte  man  sich  erklären,  daß  ein  Karzi- 
nomschlauch von  unten  her  in  die  Mucosa  und  in  eine  Drüse  einbreche 
und,  sich  in  ihr  ausbreitend,  zahlreiche  nach  abwärts  gerichtete 
Sprossen  aussende,  während  er  selbst  nach  oben  wächst 
und  in  der  Submucosa  auf  eine  lange  Strecke  nur  einen  schmalen 
Schlauch  ohne  jede  Verästelung  bildet.  Will  man  dieses  Bild  durch 
ein  Wachstum  von  unten  erklären,  so  muß  man  den  Verhältnissen  wirk- 
lich Gewalt  antun.  Ein  Einwachsen  von  oben  her  hat  nicht  statt- 
gefunden, die  Mündung  ist  von  normalem  Epithel  umgeben;  die  Serie 
gibt  darüber  allen  wünschenswerten  Aufschluß.  Ebenso  ist  der  Fall  88 
ein  ausgezeichnetes  Beispiel  für  eine  ganz  isolierte  karzinomatöse  Um« 
Wandlung  des  Epithels  an  einigen  Vorsprüngen  der  Schleimhaut  und 
auf  einer  großen  Strecke  der  Mucosa,  in  deren  Bereich  man  alle  Stadien 
der  Veränderung  beobachten  kann.    Auch  hier  weisen  einige  Drüsen- 
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fundi  schon  weitgehende  EpithelamwandluDgen  auf,  während  ihr  Hals 
von  normalem  Epithel  aasgekleidet  wird.  Femer  war  in  dem  einen 
Fall  Yon  Polyposis  adenomatosa  (Nr.  30)  eine  direkte  Urowandlang  der 
stark  yeränderten  Drüsen  in  Earzinomschläuche  wahrzunehmen.  Ahn- 
liche Befunde  sind  auch  noch  an  anderen  vorher  beschriebenen  Fällen 
zu  verzeichnen  gewesen;  ich  kann  sie  aber  hier  nicht  nochmids  auf- 
führen. 

Es  ist  durch  diese  Fälle  zweifellos  bewiesen,  daß 
eine  lokale  Umwandlung  des  Epithels  auch  am  Aande 
größerer  Karzinome,  wenn  auch  selten,  vorkommt;  man 
muß  eben  verschiedene  Stellen  untersuchen,  da  auf  der  einen  Seite  oft 
Stillstand  eingetreten  ist,  während  auf  der  anderen  das  Karzinom  pro- 
pagiert Diese  Befunde  haben  nun  eine  hohe  prinzipielle 
Bedeutung  deshalb,  weil  wir  an  ihnen  die  ersten  Anfänge 
der  Karzinombildung  studieren  können,  ünddiese  liegen 
im  Epithel  selbst,  nicht  in  dem  umgebenden  Bindegewebe, 
das  kaum  nennenswerte  'Veränderungen  aufweist  Ich 
schrieb  bereits  früher:  „Finden  wir  aber  in  den  Randteilen  tatsächlich 
Bilder,  die  sich  als  zweifellose  Wucherungen  des  Epithels  (der  Drüsen) 
und  Eindringen  in  die  Tiefe  darstellen,  so  sind  wir  jedenfalls  berechtigt, 
diesen  Vorgang  auch  für  die  erste  Entstehong  anzunehmen;  denn  die 
in  der  Tiefe  vorhandenen  Drüsenschläuche  müssen  doch  einmal  dahin 
gelangt  sein.  Die  Ansicht,  daß  dies  nur  dadurch  geschehen  könne,  daß 
das  wuchernde  Bindegewebe  Teile  der  Drüsen  vorher  aus  dem  Zu- 
sammenhang gelöst  habe,  ist  aber  durch  keine  Beobachtung  wirklich 
bewiesen^  (179  p.  31).  Da  Bibbbbt  die  letztere  Behauptung  jetzt 
fallen  gelassen  hat,  so  ist  der  entsprechende  obige  Satz  folgendermaßen 
zu  modifizieren:  Die  Ansicht,  daß  dies  nur  auf  Grund  einer  ein- 
geschobenen Granulationsschicht  und  dadurch  erfolgter  Ausschaltung 
der  Drüsen  aus  dem  normalen  Verbände  geschehen  könne,  ist  durchaua 
unbewiesen. 

Durch  diese  Feststellungen  gewinnen  aber  auch  die  geringeren 
Epithelveränderungen  in  der  Umgebung  der  Schleimhautkrebse  eine 
andere  Bedeutung,  als  ihnen  Bobbmakn  zuerkennen  wollte,  der  ihre 
Entstehung  auf  Druck  und  Zug  zurückfährte.  Schon  Pbtebsen  und 
CoLMKRB  sind  dieser  Auffassung  entgegengetreten ;  aber  auch  sie  halten 
diese  Befunde  nicht  für  Vorstufen  des  Karzinoms  (im  Sinne  Haussb's), 
sondern  für  die  Folge  einer  toxischen  Einwirkung,  wobei  allerdings  un- 
erklärt bleibe,  daß  sie  bei  den  einzelnen  Formen  so  verschieden  sind. 
Ich  muß  sagen,  daß  ich  mir  nicht  recht  vorstellen  kann,  wie  das 
Karzinomsekret  beispielsweise  nur  einzelne  Drüsen  gerade  zu  dieser 
Wucherung  anregen  sollte,  warum  überhaupt  diese  Verändoung  nicht 
häufiger  ist,  wenn  es  sich  lediglich  um  eine  Reaktion  bandelte?  Ich 
möchte  doch  den  Wert  dieser  Epithelumwandlung  nicht  zu  gering  ein- 


Polypexii  Adenome  und  Kaninome  dee  Magen-DarmkanalB.  125 

8ch&tEeB,  da  ich  bei  den  beginnenden  Karzinomen  daraus  Krebsepithel 
hervorgehen  sah! 

Auch  Petebsen  und  Colhebs(124  p.  32  ff.)  haben  ähnliche  isolierte 
Karzinomherdchen,  die  „durchaus  fttr  eine  krebsige  Entartung  des  Epithels 
im  Sinne  Hauseb's''  sprachen,  in  der  Nachbarschaft  von  Schleimhaut^ 
krebsen  beobachtet;  ebenso  hat  Lohmeb(93}  isolierte  Wucherungen  bzw. 
Umwandlungen  in  Karzinomepithel  einwandsfrei  in  circumscripten  Drüsen- 
abschnitten beschrieben.  Statt  der  Becherzellen  fanden  sich  in  den  be- 
treffenden Drüsen  „mehrschichtig  angeordnete,  unregelmäßig  liegende, 
vielfach  sich  übereinander  schiebende  und  papillär  in  das  Lumen  hinein- 
ragende, cylindrische  dunklere  Zellen ;  die  Wand  der  Drüse  ist  dadurch 
um  das  Vielfache  verdickt.  —  Es  ist  auf  der  Serie  mit  absoluter  Sicher- 
heit festzustellen,  daß  diese  Wucherung  aus  der  Drüsenwand  selbst 
hervorgegangen   ist,    ein  Zusammenhang   mit  anderen  Zügen   ist   nicht 

vorhanden "  (93  p.  403).    Wenn  Bobbmann  die  Beweiskraft  dieser 

Befunde  durch  den  Hinweis  darauf  abzuschwächen  sucht,  daß  er  in  einem 
ähnlichen  Falle  den  Zusammeohang  auf  der  Serie  mit  dem  eigentlichen 
Elarzinom  habe  feststellen  können  und  deshalb  auch  die  Möglichkeit 
eines  Hinüberwachsens  in  dem  Falle  Lohmeb's  nicht  für  ausgeschlossen 
hält,  so  muß  ich  gestehen,  daß  dieser  Zweifel  an  den  Mitteilungen 
Lohmeb's  mir  durchaus  unberechtigt  erscheint. 

Ein  Zusammenhang  von  Drüsen  mit  Karzinomschläuchen,  den 
Bobbmann  für  sehr  selten  hält,  da  er  eben  nur  Magenkarzinome  unter- 
sucht hat,  ist  beim  Darmkarzinom  öfter  zu  beobachten,  wie  die  ange- 
führten Beispiele  lehren.  Ich  habe  bereits  früher  darauf  hingewiesen, 
daß  für  die  Beurteilung  dieser  Bilder  die  scharfe  Grenze  gar  nichts 
beweist:  ist  einmal  irgendwo  Krebsepithel  entstanden,  so  wuchert 
es  gegen  das  benachbarte!  Ja,  auch  bei  der  sicher  an  Ort  und 
Stelle  erfolgenden  Umwandlung  des  Drüsenepithels  in  cylindrisches 
„indifferentes"  Epithel  beobachtet  man  die  schroffe  Trennung  beider 
Epithelarten.  Man  kann  also  aus  dem  Befunde  einer  scharfen  Grenze 
nicKts  weiter  schließen,  als  daß  hier  eben  zwei  verschiedene  Zellformen 
aneinanderstoßen. 

RiBBEBT  hat  in  letzter  Zeit  die  Möglichkeit  einer  Entstehung 
isolierter  Karzinomherde  auf  Grund  der  primären  Bindegewebswucherung 
auch  in  den  Bandpartieen  größerer  Krebse  zugegeben;  er  behauptet 
aber,  daß  sie  keinen  besonderen  Wert  hätten,  da  sie  doch  von  dem  in 
der  Tiefe  schon  weitergewucherten  älteren  Karzinom  überholt  und 
einfach  aufgenommen  würden.  Es  ist  auch  meine  Ansicht,  daß  ab- 
gesehen von  den  scirrhösen  Formen  des  Karzinoms  ihr  Beitrag  zu  der 
Ausbreitung  der  Neubildung  nur  gering  ist;  ihre  prinzipielle  Bedeutuog 
ist  aber  dafür  um  so  größer,  da  hier  in  der  Tat  die  allerersten  An- 
fänge des  Karzinoms  untersucht  werden  können.    Die  Befunde  an  diesen 
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Stellen  aber   sprechen   nun  ganz   entschieden  gegen  die  BiBBEBT^sche 
Theorie  über  die  Entstehung  des  Karzinoms. 

Im  allgemeinen  wächst  das  fertige  Karzinom  „aus  sich  heraus''; 
darin  ist  man  jedenfalls  früher  yielfach  zu  weit  gegangen,  daß  man 
annahm,  die  peripherische  Ausbreitung-  gehe  hauptsächlich  nach  dem* 
selben  Modus  Tor  sich  wie  die  erste  Entwicklung.  Dies  klargestellt 
zu  haben,  ist  unbestreitbar  ein  Verdienst  Bibbebt's,  wenn  auch  das 
sekundäre  Einwachsen  von  Krebsschläuchen  in  die  Schleimhaut  früher 
bereits  allgemein  bekannt  war.  Aber  es  ist  unrichtig,  aus  diesem  Ver- 
halten des  ausgebildeten  Karzinoms  auf  den  beginnenden  Krebs  be- 
stimmte Schlüsse  ziehen  zu  wollen,  und  gerade  die  erste  Entstehung  ist 
doch  die  Frage,  die  uns  hauptsächlich  interessiert. 


Kapitel  4. 

Karzinome  des  Dünndarms. 


Obwohl  die  Krebse  des  Dünndarms  im  allgemeinen  selten  sind,  ge- 
lang  es  mir  doch,  im  Laufe  Yon  6  Jahren  neun  Fälle  zu  sammeln,  die 
ich  wegen  ihrer  Eigenart  zu  einer  besonderen  Gruppe  vereinigt  habe. 
Man  muß  bei  den  Dünndarmkarzinomen  offenbar  zwei  Hauptformen 
unterscheiden:  Die  Adenokarzinome,  welche  zirkulär  eine  größere  Aus- 
dehnung erreichen,  tief  uicerieren  und  meist  solitär  sind,  und  die  kleinen 
oft  multipel  auftretenden,  selten  metastasierenden  scirrhösen  Krebs- 
bildungen, welche  zuerst  von  LuBABSCH  (94)  beschrieben  wurden,  und  die 
oft  submukös  gelegen  nur  schwer  den  Zusammenhang  mit  der  Mucosa 
noch  erkennen  lassen. 

Die  jüngste  Publikation  stammt  von  Kai7ZLeb(76),  der  25  sichere,  aller- 
dings meist  chirurgisch  behandelte  Fälle  von  Dünndarmkarzinomen  zu- 
sammenstellte; doch  fehlen  in  seiner  Aufstellung  die  Mitteilungen  yon 
Thobel(173),  BuNTiNa(22),  Mabckwalp(106),  Obebndobfeb (114, 116)  u« 
Walter  (182).  Kai^zleb  zählt  18  geschlossene  Tumoren,  4  Geschwülste  mit 
Ulceration  und  3  karzinomatöse  Ulcera  auf  und  gibt  an,  daß  in  etwas 
weniger  als  der  Hälfte  der  Fälle  die  Neubildungen  multipel  Waren.  Meta- 
stasen waren  nur  selten  zur  Entwicklung  gelangt.  Auffallend  ist  der  hohe 
Prozentsatz  von  Erkrankungsfällen,  welche  die  ersten  vier  Dezennien  be- 
trafen: Im  I.  fand  sich  ein  Fall,  im  II.  deren  zwei,  im  UI.  ebensoviel 
und  im  IV.  bereis  vier,  im  ganzen  also  49,84  ^/g.  Mit  Ausnahme  yon 
zwei  Fällen  waren  die  Tumoren  alle  mehr  oder  weniger  scirrhös. 

In  dem  Ton  Thobel(173)  mitgeteilten  Fall  war  bei  einem  20  jährigen 
Mann  durch  ein  wallnußgroßes  knolliges  Adenokarzinom  des  Ileum  eine 
Invagination  zustande  gekommen.  Über  dem  Tumor  saßen  noch  20 
kleinere  meist  gestielte  „Polypen". 

6tjnting(22)  beschreibt  zwei  Fälle.  Bei  einem  52jährigen  Neger, 
der  an  Herzinsuffizienz  starb,  waren  sechs  kleine  Knoten  im  Ileum  Tor- 
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banden,  die  sich  auf  eine  Darmstrecke  tod  50  cm  Länge  Terteilten. 
In  dem  zweiten  Falle  fanden  sich  drei  ulcerierte  Cylinderzellkrebse : 
der  eine  im  Ileum,  der  zweite  an  der  Valynla  Banhini  und  der  dritte 
an  der  Fleznra  sigmoidea.  Da  alle  drei  einen  etwas  yerschiedenen  Auf- 
bau hatten,  hält  er  sie  für  primäre  Neubildungen.  Metastasen  fehlten. 
Daß  diese  gelegentlich  aber  sehr  üppig  sich  entwickeln  können,  beweist 
der  Fall  Ranson'8(131);  hier  waren  von  einem  wallnuBgroBen  Tumor  des 
Ueums  einer  50jährigen  Frau,  die  lange  an  Enteritis  gelitten 
hatte,  reichlich  metastatische  Knoten  in  der  Leber  entstanden,  wo  die 
Geschwulstzellen  offenbar  bessere  Emährungsbedingungen  fanden  als  im 
Ueum.  Im  Bereich  der  primären  nicht  ulcerierten  Neubildung,  welche 
Yon  den  LiEBEBKÜHN'schen  Drüsen  ausging,  war  die  Muscularis  mucosae 
hypertrophisch  und  aufgefasert,  genau  so,  wie  es  in  meinen  Fällen  zu 
beobachten  ist. 

Mabckwald  (106)  untersuchte  ein  kleines  Carcinoma  adenomatosum 
gelatinosum  des  Jejunum  einer  65jährigen  Frau;  er  glaubt,  daB  dieser 
Tumor  ebenso  wie  ein  kleiner  Krebs  des  Processus  yermiformis  bei  einem 
25  jährigen  Mann  yon  versprengten  Keimen  der  Submucosa  ausgegangen 
sei,  und  erblickt  in  diesen  Befunden  eine  Stütze  der  BisBEBT'scfaen 
Theorie,  obwohl  er  schreibt:  „Wo  indessen  das  Karzinom  sich  mit  yer- 
änderten  Schleimhautpartien  mischt,  wo  Karzinomschläuche  in  wuchern- 
des Drüsengewebe  geraten,  kann  die  Entscheidung  schwer,  im  Einzel- 
falle geradezu  unmöglich  werden''  (106,  p.  1034  2.  Spalte). 

Dagegen  konnte  Obebndobfeb(114)  in  einem  Fall  (30jährige  Frau, 
drei  kleine  Ileumknoten)  deutlich  den  Ausgang  von  den  Drüsen  der  Mncosa 
feststellen;  in  einem  zweiten  hingegen  (48jährige  Frau,  yier  kleine 
Tumoren  des  Ileum)  nahm  er  ursprünglich  an,  daß  die  Neubildungen 
aus  dem  wuchernden  Endothel  der  Lymphgefäße  hervorgingen,  eine  Ansicht, 
die  er  in  seiner  jüngsten  Publikation  (116)  nicht  mehr  aufrecht  erhalten 
hat.  In  dieser  teilt  er  noch  zwei  weitere  Fälle  bei  Frauen  mit,  yon 
denen  die  eine  im  Alter  von  70  Jahren  an  XJteraskar2dnom  gestorben 
war,  und  zwei  andere,  die  männliche  Individuen  von  49  bzw.  68  Jahren 
betrafen ;  im  letzteren  Fall  waren  zwei  kleine  Tumoren  vorhanden. 

Auch  Walt£b(182)  konnte  bei  einem  kleinen  karzinomatösen  Knoten 
des  Ileum  eines  50jährigen  Mannes  den  Zusammenhang  mit  den  Drüsen 
der  Schleimhaut  sicher  nachweisen. 

Diese  Literaturauszüge  mögen  genügen,  um  über  die  wesentlichen 
Eigenschaften  dieser  Tumoren  zu  orientieren,  welche  von  BuNTma  wohl 
nicht  ganz  mit  Unrecht  wegen  ihrer  relativen  Qutartigkeit  und  der  Art 
ihres  Wachstums  mit  den  „Basalzellentumoren^  Kbompecheb's  yer- 
glichen  worden  sind.  Es  braucht  wohl  kaum  besonders  hervoi^hoben 
zu  werden,  daß  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  es  sich  um  zufällige 
.Nebenbefunde  handelt,  welche  niemals  intra  vitam  Erscheinungen  ge- 
macht haben. 
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Ich  will  noch  kurz  bemerken,  daß  diese  scirrhösen  Ileumtumoren 
allem  Anschein  nach  sehr  den  meisten  der  in  letzter  Zeit  häufiger  be- 
schriebenen kleinen  Appendixkarzinome  [Landau  (83),  Geünbaum  (47), 
Bbandt8(21),  Kudo(82)]  gleichen,  welche  gewöhnlich  als  Carcinoma 
Simplex  bezeichnet  werden,  ebenfalls  oft  in  frühen  Lebensjahren  zur  Be- 
obachtung kommen,  größtenteils  scirrhös  sind  und  nicht  selten  zufällig 
gefunden  werden.  Geünbaum  zählte  mit  den  von  Landau  zusammen- 
gestellten Fällen  allein  63  Krebse  des  Wurmfortsatzes. 

Falles.  (L.-Nr.  596/03.)  38  jähriger  Schreiber.  Todesursache:  Phthisis 
pulm.  ulcerosa. 

Im  unteren  Teil  des  Beum  findet  sich  ein  runder,  harter,  gelber,  kleiner 
Knoten  von  ca.  3  mm  Dorchmesser. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  Vorwölbung  wird  gebildet 
durch  einen  kleinen  submukösen  Tumor,  der  im  wesentlichen  aus  soliden 
Zapfen,  welche  aus  kleinen  epithelialen  Zellen  bestehen,  zusammengesetzt  ist. 
Hier  und  da  lassen  sie  ein  kleines  Lumen  erkennen.  Auch  die  Schleimhaut, 
deren  unterste  Schichten  noch  gut  erhalten  sind,  ist  über  den  oberen  drei 
Vierteln  des  Knotens  von  denselben  Zapfen  durchsetzt,  welche  mit  denen 
der  Submucosa  zusammenhängen.  An  der  basalen  Einschnürung  aber  über- 
zieht noch  normale  Schleimhaut  den  untersten  Abschnitt  des  Tumors.  Das 
Zwischengewebe  besteht  aus  ziemlich  schmalen  fibrösen  Balken,  welche  auf 
der  Höhe  des  Tumors  unter  der  Muse.  muc.  radiär  gestellte  Bündel  von 
Muskelzellen  umschließen,  die  offenbar  von  der  aufgefaserten  Muscularis  selbst 
abgespalten  sind.  Die  Muskulatur  des  Darms  zieht  unter  dem  Tumor  hinweg; 
auch  die  Subserosa  und  Serosa  sind  ganz  unverändert. 

Epikrise:  Sehr  kleines  Carcinoma  solidum  scirrhosum  ilei  mit 
vorwiegender  Ausbreitung  in  der  Submucosa. 

Fall  99.  (L.-Nr.  418/03.)  33jähriger  Agent.  Starker  Potator.  Todes- 
ursache: Diabetes  mellitus. 

Im  untersten  Teile  des  Ileum  sind  die  SolitärfoUikel  stark  geschwollen. 
Etwa  handbreit  oberhalb  der  Klappe  sitzt  im  Ileum  in  der  Nähe  des  Mesen- 
terial ansatzes  eine  etwa  haselnußgroße,  beetartig  in  das  Darmlumen  vor- 
springende Geschwulst  mit  steil  abfallenden  Bündern  und  glatter  Oberfläche. 
Auf  dem  Durchschnitt  präsentiert  sich  die  Neubildung  als  eine  dicke  gleich- 
mäßige Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa;  die  Muscularis  ist  ganz 
scharf  abgegrenzt  und  verdickt.  Die  Schnittfläche  ist  leicht  kömig.  Die 
Serosa  ist  über  dem  Tumor  eingefaltet,  wie  narbig  zusammengezogen,  aber 
sonst  glatt.     Die  Mesenterialdrüsen  sind  unverändert. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  Schnitten  zeigt  sich,  daß 
hauptsächlich  in  der  Submucosa  die  Neubildung  sich  entwickelt  hat.  Sie  besteht 
aus  verzweigten  Strängen  und  Zapfen,  die  solide  sind  und  sich  aus  kleinen 
epithelialen  Zellen  zusammensetzen.  Das  Zwischengewebe  bilden  stärkere 
fibröse  Balken,  welche  oben  Muskelzellen  enthalten,  die  in  ihrem  Ver- 
lauf die  Richtung  der  stark  auseinandergesplitterten  Muse.  muc.  einhalten. 
Auch  die  Schleimhaut  wird  auf  der  Höhe  des  Tumors  von  ähnlichen 
Schläuchen  eingenommen,  die  durch  die  Muse.  muc.  mit  den  in  der  Sub- 
mucosa gelegenen  in  Verbindung  stehen.  Einige  normale  Drüsen  sind  dazwischen 
erhalten  geblieben.  Die  obersten  Schleimhautschichten  sind  stärker  kadaverös 
verändert  und  nicht  mehr  farbbar.  An  den  Seiten  dringt  die  Q-eschwulst 
Mar  oh  and,  Arbeiten  etc.    I.  5.  9 
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infiltrierend  in  die  Mucosa  vor,  indem  sich  in  der  Tiefe  kleine  Zapfen 
einschieben.  An  der  Basis  ist  die  Schleimhaut  wieder  normal;  die  Dräsen- 
Zellen  im  Fundus  sind  oft  stark  (fuchsinophil)  granuliert. 

Durch  die  Muskulatur  hindurch  ziehen  feinere  epitheliale  Stränge  zu 
Knoten,  die  in* der  Subserosa  liegen  und  sich  hier  weiter  in  dem  Fettgewebe 
des  anstoßenden  Mesenteriums  ausbreiten.  Sie  bestehen  ans  denselben  epi- 
thelialen Zapfen  und  sind  um  ein  derbes,  einen  schmalen  Hohlraum  ein- 
schließendes, fibröses  Zentrum  gruppiert.  Der  Spalt  kommuniziert  mit  der 
freien  Bauchhöhle,  seine  Wunde  stellen  die  ursprüngliche  Serosafläche  dieses 
Darmstücks  dar,  welches  sich  gleichsam  neben  dem  Mesenterium  eingestülpt 
hat,  dessen  Fettgewebe  unten  den  Spalt  mit  abschließen  hilft. 

Die  Ringmuskulatur  ist  mächtig  verdickt.  Die  einzelnen  quergeschnittenen 
langen  Muskelpfeiler  sind  fächerförmig  gegen  den  das  Zentrum  bildenden, 
vorher  erwähnten  Serosaspalt  gestellt.  Die  Längsmuskulatur  ist  in  der  Mitte 
mehr  fibrös  umgewandelt  und  enthält  wenige  größere  Karzinomnester. 

In  der  Submucosa  weisen  die  Krebskörper  vereinzelte  kleine  Lamen- 
bildungen  auf.  Eeichlicher  sind  diese  in  denen  der  Mucosa,  wo  mitunter  die 
Tumorzellen  nur  einreihig  in  den  ursprünglichen  Drüsenräumen  ein  solches 
Lumen  umgeben ;  oder  aber  sie  erscheinen  unten  und  oben  mehrschichtig  und 
nur  an  den  Seiten  in  einer  einfachen  Reihe  angeordnet. 

Epikrise:  Ebenfalls  scirrhöser,  solider,  karzinomatöser  Tomor 
des  Ileum  mit  starker  Einziehung  der  Serosa  in  der  Mitte  der  Neu- 
bildung, in  deren  Bereich  besonders  die  Ringmuskulatur  sehr  verdickt 
ist.  Die  größte  Ausdehnung  hat  auch  hier  wieder  die  Geschwulst  in 
der  Submucosa  erreicht;  doch  legt  das  Verhalten  der  Krebsschläuche 
in  der  Mucosa  den  Gedanken  nahe,  daß  das  Karzinom  hier  seinen  Aas- 
gang genommen  hat. 

Fall  100.  (L.-Nr.  1281/05.)  46jähriger  Zimmermann.  Todesursache: 
Progressive  Paralyse. 

Im  Anfangs  teil  des  Ileum  ein  derber,  erbsengroßer,  graurötlicher  Knoten 
in  der  Submucosa. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Es  wurden  Schnitte  dorch  den 
ganzen  Tumor  in  der  Querrichtung  angefertigt.  Seine  Breite  beträgt  am 
Schnitt  gemessen  3  mm,  seine  Höhe  P/g  mm.  Die  Neubildung  nimmt  znm 
größten  Teil  die  Submucosa  ein  und  besteht  aus  breiten,  soliden,  aus  kleinen 
epithelialen  Zellen  gebildeten  Zapfen  und  Strängen,  zwischen  denen  s.  T. 
sehr  dicke  Bindegewebsbalken,  welche  in  der  oberen  Hälfte  reichlich  Muskel- 
Züge  umschließen,  verlaufen.  Die  Muskel einsprengungen  sind  eine  Folge  des 
Auseinanderdrängens  der  verdickten  Muscularis  mucosae  durch  einwuchernde 
Zellkoraplexe.  Die  Schleimhaut  ist  über  dem  pro  minierenden  Tumor  etwas 
verbreitert.  Ihre  untere  Hälfte  wird  von  runden,  soliden  Zellnestem  ein- 
genommen ;  die  obere  dagegen  ist  so  stark  kadaverös  verändert,  daß  man 
Einzelheiten  nicht  mehr  erkennen  kann.  Auffallend  ist  die  starke  Füllnng 
der  venösen  Gefäße  an  den  Seiten  und  unter  dem  ziemlich  scharf  abgegrenzten 
Knoten  in  der  Submucosa.  In  einer  dieser  erweiterten  Venen  liegt  mitten 
in  der  Blutmasse  eine  größere  inselfÖrmige  Ansammlung  von  Tumorzellen. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  auch  hier  wieder  um  das  schon 
aus  den  vorigen  Fällen  bekannte  Bild  des  scirrhösen,  soliden  Ilenm- 
karzinoms,   an   dessen   Bildung  auch  die  Mucosa  sich  beteiligt.    Seine 
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Malignität  wird  gut  illustriert  durch  den  Einbruch  der  Krebszellen  in 
eine  Vene. 

Fall  101.  (L.-Nr.  1465/06.)  74 jähriger  Zimmermann.  Todesursache: 
Doppelseitige  Pneumonie. 

In  der  Mitte  des  Dünndarms  findet  sich  ein  zirka  erbsengroßer,  stark 
vorspringender,  derber  Tumor,  dessen  Zentrum  leicht  vertieft  ist.  Über  ihm 
erscheint  die  Serosa  etwas  gelblich  und  leicht  höckerig,  in  der  Peripherie 
dagegen  gerötet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Von  einer  Scheibe,  die  der 
Mitte  des  Tumors  und  der  angrenzenden  Schleimhaut  entnommen  war,  wurde 
eine  kleine  Serie  hergestellt.  An  der  Bildung  der  Geschwulst  beteiligen  sich 
alle  Wandschichten,  besonders  die  Submucosa.  Diese  enthält  reichlich  solide 
Zapfen  aus  kleinen  epithelialen  Zellen,  die  einen  relativ  großen,  dunkel- 
geförbten  Kern  besitzen  und,  zu  Strängen  und  Nestern  angeordnet,  in  dem 
sehr  stark  entwickelten  fibrösen  Bindegewebe  liegen.  Sie  dringen  in  schmalen 
Zügen  in  die  Bingmuskulatur  ein,  die  anscheinend  z.  T.  durch  Zerrung  auf 
das  Dreifache  verdickt  ist  und  deren  schmale  Muskelbündel  durch  breite 
fibröse  Septen,  welche  die  epithelialen  Zellreihen  enthalten,  getrennt  werden. 
Oben  sind  von  der  Bingmuskulatur  einzelne  Teile  abgesprengt  und  weiter 
nach  aufwärts  in  die  fibrösen  Balken  verlagert;  dieselbe  Erscheinung  ist  auch 
an  der  aufgesplitterten  Muscularis  mucosae  zu  beobachten.  Die  Längs- 
muskulatur ist  stärker  von  größeren  Zellkomplexen  durchsetzt,  ebenso  die 
Subserosa.  Hier  ist  das  bindegewebige  Stroma  nur  locker  gefügt.  Die 
Serosa  weist  in  der  Mitte  des  Tumors  eine  flache  Delle  auf.  In  einigen 
großen  Venen  der  Submucosa  liegen  Krebskörper,  die  von  einer  dichten  fibrösen 
Masse,    welche    das   übrige  Lumen   der  Gefäße    verlegt,    umschlossen  werden. 

Die  Mucosa  ist  auf  der  Höhe  der  Geschwulst  stark  verdünnt,  sie  er- 
scheint gleichsam  über  den  Tumor  ausgespannt.  Auch  in  den  oberen  Teilen 
sind  in  ihr  schmale  Krebskörper  anzutreffen  zwischen  größtenteils  kadaverös 
veränderten,  noch  erhaltenen  Drüsen.  An  den  abhängenden  Partien  dagegen 
ist  die  Mucosa  intakt.  Viele  der  hier  in  ihren  unteren  zwei  Dritteln  gut 
erhaltenen  Drüsen  besitzen  in  der  Tiefe  keine  Becherzellen,  sondern  stark 
granulierte  Epithelien. 

Epikrise:  Kleines  Carcinoma  scirrhosum  an  der  Grenze  von 
Ileum  und  Jejunum  mit  vorwiegender  Ausbreitung  in  der  Submucosa. 
In  die  Venen  eingedrungene  Karzinomzüge  werden  von  einer  bereits 
fibrös  umgewandelten  Intimawucherung  eingeschlossen.  Auch  hier  ist 
wieder  die  starke  Verdickung  der  Ringmuscularis,  die  offenbar  durch 
ein  Auseinanderzerren  der  in  Wirklichkeit  nur  schmalen  Muskelbündel 
zustande  kommt,  zu  beobachten. 

Fall  102.  (L.-Nr.  936/08.)  71  jähriger  Werkmeister.  Todesursache: 
Carcinoma  vesicae  felleae  mit  Metastasen  in  der  Leber,  den  retroperitonealen 
Lymphdrüsen  und  den  Bippen. 

Etwa  3  cm  oberhalb  der  Valvula  ileocoecalis  sitzt  breit  auf  der  Darm- 
wand gegenüber  dem  Mesenterial ansatz  ein  gelblich  gefärbter,  kleiner,  derber, 
gewölbter  Tumor,  welcher  (am  gehärteten  Präparat  gemessen)  eine  Breite  von 
1,2  cm,  eine  Länge  von  1  cm  und  auf  dem  Durchschnitt  eine  Dicke  von 
9  mm,  von  der  Muscularis  longitudinalis  an  gerechnet,  hat.  An  der  etwas 
höckerigen  Oberfläche  fehlt  die  Schleimhaut;  doch  überzieht  sie  an  der  Basis 
manschettenförmig   noch    den   unteren    Abschnitt   der  Neubildung.     Die  Mus* 
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cularis  circalariB  strahlt  auf  dem  Darchschxiitt  fächerförmig  in  die  Ge- 
schwulfit  ein. 

Im  Rectum  findet  sich  noch  ein  1,5  cm  langer,  gestielter  Polyp,  dessen 
Oberfläche  unregelmäßig  höckerig  ist.  Er  fühlt  sich  weich  an  und  ist  dunkel 
gerötet. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Der  Tumor  des  Ueum  besteht 
aus  epithelialen  Zellzapfen  und  •strängen,  die  einem  kernarmen  fibrösen  Gerüst 
eingelagert  sind.  Sie  nehmen  die  ganze  Submucosa  ein  und  durchsetzen  auch 
an  der  Oberfläche  die  Mucosa  vollständig,  in  welcher  sie  nach  unten  sich 
keulenförmig  verjüngende  Komplexe  bilden.  Das  Epithel  der  vereinzelt 
erhalten  gebliebenen  Drüsen  ist  etwas  gewuchert,  hoch  cjlindrisch;  seine 
Kerne  sind  stäbchentörmig  und  chromatinreich.  Die  Zellen  der  Geschwulst 
selbst  sind  klein;  nur  diejenigen  erscheinen  etwas  höher  und  deutlich  cylin- 
drisch,  welche  kleine  Lumina  umgeben,  die  oft  in  den  sonst  soliden  Zapfen 
ausgespart  sind.  An  den  Bandpartien  sind  viele  Zellkompleze  ganz  nekro- 
tisch geworden:  sie  färben  sich  nach  VAN  GlESON  braungelb,  die  Kerne 
sind  unscharf,  verwaschen,  wenig  gefärbt  oder  in  den  höheren  Ghraden  über- 
haupt nicht  mehr  tinktionsfahig,  so  daß  das  Ganze  eine  homogene,  etwas 
wolkige  Masse  bildet.  Die  Muscularis  circularis  ist 'im  Bereich  der  Neu- 
bildung verdickt;  die  einzelnen  im  Schnitt  quergetroffenen  Muskelsegmente 
sind  verlängert  und  strahlen  nach  beiden  Seiten  hin  auseinander.  Zwischen 
die  einzelnen  Bündel  dringen  schmale  Beihen  von  Tumorzellen  etwas  weiter 
vor.  Am  Bande  der  Schleimhaut  enthalten  die  Drüsenfundi  reichlicher 
granulierte  Epithelien. 

Der  Schleimhautüberzug  des  Bectalpoljpen  weist  mehrfach  erweiterte 
Drüsenräume  auf,  die  mit  einem  dichtgedrängten  Becherzellenepithel  aus- 
gekleidet sind. 

Epikrise:  Kleines  Carcinoma  solidum  des  unteren Ileumabschnittes 
mit  verbreiteter  Nekrose  der  epithelialen  Zellzapfen.  Bei  dem  gleichen 
Individuum  fanden  sich  ein  Gallenblasenkarzinom  und  ein  einfacher 
Kectumpolyp. 

Fall  108.  (L.-Nr.  1490/06.)  60 jähriger  Glasermeister.  Todesursache: 
TJlceriertes  Karzinom  des  Ösophagus  mit  Metastasen  in  den  benachbarten 
Lymphdrüsen. 

Im  oberen  Teil  des  Ileum  finden  sich  zwei  gut  erbsengroße,  rötlich- 
gelbliche Knoten,  die  gegen  das  Darmlumen  stark  vorspringen  and  mit 
breiter  Basis  der  Wand  aufsitzen.  Ihre  Konsistenz  ist  derb.  An  der 
Serosaseite  ist  an  dem  größeren  dieser  Knoten  eine  leichte  Einziehung  zu 
bemerken. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Pig.  40):  Von  beiden 
Tumoren  wurden  kleine  Serien  angefertigt.  Der  größere,  mehr  flache  Knoten, 
welcher  im  Schnitt  eine  Länge  von  7  mm  und  von  der  Serosa  an  gemessen 
einen  Durchmesser  von  S^/^  mm  hat,  besteht  aus  einem  grobmaschigen,  durch 
dicke  Bindegewebsbalken  gebildeten  Gerüst,  dessen  Lücken  neben  größeren 
und  kleineren,  soliden,  epithelialen  Zapfen  schmale,  drüsige  Wucherungen 
enthalten,  die  ebenfalls  aus  kleinen  Zellen  zusammengesetzt  sind  und  in 
diesem  Falle  überwiegen.  In  der  Mitte  sind  Submucosa,  die  den  Hanpt- 
anteil  an  der  Verdickung  hat,  und  Mucosa  miteinander  ganz  verschmolzen: 
nur  vereinzelt  haben  sich  in  der  letzteren  Drüsenschläuche  mit  hohem 
cylindrischen  Epithel  erhalten.  An  den  abfallenden  Seiten  dagegen  erscheint 
wieder    die    hier    sogar    etwas    verdickte    Muscularis    mucosae,    von    welcher 
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durch  ein  schräges  Einwuchern  der  Karzinomstränge  größere  Streifen  ab- 
gespalten werden,  die  dann  nachher  isoliert  in  dem  Bindegewebsgerüst  auf- 
tauchen. Die  Schleimhaut  enthält  hier  mehr  drüsenartige  Karzinomschläuche, 
die  aber  stellenweise  in  solide  Bildungen  übergehen.  Die  Drüsen  in  der 
weiteren  Umgebung  besitzen  im  Fundus  oft  cylindrische  Zellen  mit  den  be- 
kannten Granulis,  die  z.  T.  auch  noch  in  den  stärker  veränderten  Drüsen- 
schlauchen  der  Schleimhaut  über  dem  Tumor,  wenn  auch  nur  rudimentär, 
vorkommen. 

Die  Muse.  circ.  beginnt  ebenfalls  sich  zu  verdicken,  d.  h.  sie  wird 
ausgezogen;  an  ihren  oberen  Enden  werden  Teile  abgesprengt.  In  der  Sub- 
serosa  liegen  einige  längere,    aus   epithelialen  Zellreihen   bestehende  Stränge. 

Der  kleinere  Tumor  ist  mehr  gewölbt  und  hat  im  Schnitt  an  der  Basis 
eine  Länge  von  3^2  mm,  während  die  ganze  Dicke  2*/^  mm  beträgt.  Er  ist 
im  wesentlichen  ebenso  gebaut  wie  der  größere;  nur  ist  an  ihm  die  Sub- 
serosa  noch  frei  und  die  Ringmuskulatur  nicht  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Das 
fibröse  Gewebe  ist  etwas  stärker  entwickelt;  die  mehr  drüsenartigen  epi- 
thelialen Wucherungen  treten  gegen  die  soliden  Stränge  und  Zapfen  zurück. 

Epikrise:  Ursprünglich  waren  diese  beiden  Darmknoten  als 
Metastasen  des  Ösophaguskarzinoms  aufgefaßt  worden.  Ihr  mikro- 
skopischer Aufbau  aber  läßt  diese  Genese  mit  Sicherheit  ausschließen. 
Sie  haben  die  typische  Struktur  der  Ileumkarzinome  und  sind  daher 
auch  als  zwei  primäre  Neubildungen  zu  betrachten. 

Von  Interesse  ist  die  Beschaffenheit  der  Schleimhaut.  Die  Drüsen 
sind  im  Fundus  zum  Teil  mit  granuliertem  Cylinderepithel  ausgekleidet 
und  diese  Granula  finden  sich  wieder  in  den  kleinen  drüsigen  Wuche- 
rungen der  im  Bereich  der  Neubildung  gelegenen  Schleimhautstrecke; 
ja,  man  kann  den  Übergang  der  einen  Zellart  in  die  andere  direkt  ver- 
folgen. Erst  in  der  Submucosa,  weniger  in  der  Schleimhaut  entwickeln 
sich  aus  diesen  kleinen  drüsenartigen  Schläuchen  mehr  solide  Zapfen, 
die  dann  wieder  sekundär  in  die  Mucosa  durchbrechen  können. 

Andrerseits  ist  das  Verhalten  der  Muskulatur  bemerkenswert.  Das 
bindegewebige  Gerüst  schloß  so  reichlich  Züge  von  glatter  Muskulatur 
ein,  daß  ich  erst  glaubte,  einen  gemischten  kongenitalen  Tumor  vor 
mir  zu  haben.  Aber  die  Beobachtung,  daß  besonders  an  den  Seiten 
von  der  hier  weit  hinaufreichenden  und  verdickten  Muscularis  mucosae 
durch  eindringende  Zellstränge  immer  neue  Streifen  abgespalten  wurden, 
dann  die  Wahrnehmung,  daß  auch  die  Bingmuskulatur  ausgezogen  und 
oben  durch  das  Bindegewebe  auseinandergesprengt  wurde,  und  schließ- 
lich der  Vergleich  mit  den  übrigen  Fällen  zeigten,  daß  die  Entstehung 
dieser  Bilder  mit  Sicherheit  auf  eine  passive  Verlagerung  der  Muskel- 
zellen zurückzuführen  ist. 

Fall  104.  (L.-Nr.  1091/03.)  57 jähriger  Mann.  Todesursache:  Mul- 
tiple Frakturen  der  Rippen. 

Im  Ileum  sind  auf  eine  Strecke  von  1  — 2  m  oberhalb  der  Klappe  im 
ganzen  zehn  leicht  prominierende,  rundliche  Knötchen  von  Stecknadelkopf- 
bis  Erbsengröße  und  gelblichweißlicher  Farbe  vorhanden,  welche  innerhalb 
der  Schleimhaut  gelegen  sind,  eine  ziemlich  feste  Konsistenz  haben,  auf  dem 
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DurchBchnitt  aber  aus  weniger  derben  weißlichen  Massen  zusammengesetzt 
erscheinen.  Die  zwischen  den  kleinen  Tumoren  gelegene  Darmschleimhant 
ist  blaß  und  völlig  glatt.  Die  übrigen  Darmabschnitte  enthalten  keine  der- 
artige Knötchenbildungen.  Die  Mesenterialdriisen  sind  nicht  vergrößert  und 
frei  von  Geschwulstherden. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  37  u.  38):  Von  acht 
der  oben  beschriebenen  Knötchen,  deren  Zellcharakter  bei  der  Untersuchung 
im  frischen  Zupfpräparat  als  cylindrisch-epithelial  festgestellt  wurde,  fertigte 
ich  Querschnitte  an.  Alle  zeigen  durchweg  dasselbe  Bild  mit  geringen  Ab- 
weichungen in  der  histologischen  Struktur.  Wegen  der  Seltenheit  des  FaUes 
aber  will    ich  von   jedem  Tumor  wenigstens  eine   kurze  Beschreibung  geben. 

Tumor  Nr.  1  ist  4'/^  mm  breit,  3  mm  hoch  und  der  größte  von  allen. 
Die  Oeschwulst  liegt  in  ihrer  Hauptmasse  innerhalb  der  Submucosa  und  be- 
steht aus  soliden  Komplexen  kleiner  cylindrischer  Zellen,  die  einem  aus 
dichten,  fibrösen,  sich  durchflechtenden  Balken  bestehenden  Stroma  eingelagert 
sind.  In  den  Epithelmassen  selbst  erscheinen  kleine  rundliche  Lücken,  die 
meist  eine  Kapillare  enthalten,  welche  oft  von  einem  hyalinen  fibrösen  Mantel 
eingescheidet  ist.  Ahnliche  Herde  finden  sich  auch  in  dem  die  Ober- 
fläche des  Tumors  bildenden  Abschnitt  der  Schleimhaut.  In  den  Lymph- 
bahnen dringen  die  Epithelzellen  in  Form  schmaler  Reihen  durch  die  Musku- 
latur in  die  Subserosa;  ich  will  gleich  hier  erwähnen,  daß  bei  den  übrigen 
sieben  Knötchen  die  Ausbreitung  der  Geschwulst  vor  der  Biingmuskulatur 
Halt  macht.  In  der  Submucosa  wuchern  die  Kxebsmassen  in  präformierten, 
mit  Endothel  ausgekleideten,  weiten  Hohlräumen,  die  z.  T,  sicher  venöse  Ge- 
fäße sind,  seitlich  weiter.     Dieses  Verhalten  zeigt  sich  auch  bei  dem 

Tumor  Nr.  2,  der  eine  Breite  von  3^/j  mm  und  eine  Höhe  von  3^/^  mm 
im  Schnitt  hat.  Hier  ist  in  den  Venen  der  Submucosa,  welche  an  den  sonst 
ebenfalls  gut  abgegrenzten  Knoten  stoßen,  eine  z.  T.  drüsenartige  Anordnung 
der  in  sie  eingedrungenen  Karzinomzellen  zu  bemerken,  über  das  wiederum 
in  der  Submucosa  hauptsächlich  gelegene  Neoplasma  ist  die  Schleimhaut 
straff  ausgespannt.  Sie  ist  postmortal  leider  so  verändert,  daß  in  der 
schmalen  Schicht  nichts  mehr  zu  erkennen  ist.  Unter  ihr  aber  liegen  die 
größten,  vielgestaltigsten  Zellkomplexe,  in  welchen  wieder  viele  kleine  runde 
Querschnitte  von  Bindegewebssäulen  vorhanden  sind.  Außerdem  fallen  hier 
einige  große  Hämorrhagieen  inmitten  der  epithelialen  Zellmassen  besonders 
auf  (cf.  Fig.  37  bei  h).  In  den  tiefen  Schichten  sind  die  Zellstränge  schmal ; 
das  Bindegewebe  ist  sehr  reichlich  entwickelt. 

Der  Tumor  Nr.  3  ist  2^/^  mm  breit  und  1*/,  mm  hoch  (stets  am  Schnitt 
von  der  Muscularis  aus  gemessen).  Hier  ist  die  Schleimhaut  auf  der  Höhe 
des  besonders  die  Submucosa  einnehmenden  Knötchens  breiter;  in  ihr  sind 
trotz  der  kadaverösen  Veränderung  noch  Teile  von  soliden  und  auch  mehr 
drüsenartig  gebildeten  epithelialen  Wucherungen  nachweisbar.  In  dem  zwischen 
der  die  Seiten  der  Geschwulst  überziehenden  normalen  Scheimhaut  und  der 
Muskulatur  gebildeten  Winkel  sind  in  der  Submucosa  neben  dem  scharf- 
begrenzten Tumor  wieder  Karzinomzellen  in  Venen  wahrzunehmen. 

Tumor  Nr.  4  hat  eine  Breite  von  4^/^  mm  und  eine  Höhe  von  2^/,  mm. 
In  der  schmalen  über  den  submukösen  Knoten  ausgespannten  Schleimhaut 
sind  neben  einigen  erhaltenen  normalen  Drüsen  solide  Zellstränge  und  auch 
mehr  drüsenartige,  aus  kleinen  Tumorzellen  bestehende  Bildungen  zu  be* 
merken.  Im  übrigen  sind  hier  jedoch  wegen  des  schlechten  Erhaltungs- 
zustandes Einzelheiten  nicht  mehr  genau  zu  eruieren.  Die  größten  Zell- 
komplexe liegen  wieder  unter  der  Schleimhaut ;  sie  haben  die  Muse.  muc.  aus- 
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einandergesprengt  and  gehen  nach  unten  in  schmale  Zellzüge  über.  Das 
Bindegewebe  ist  wieder  sehr  reichlich  entwickelt.  An  der  einen  Seite  ist 
ein  stärkeres  Wachstum  der  Neubildung  gegen  die  Submucosa  zu  beobachten ; 
stets  aber  ist  das  Bindegewebe  zwischen  den  epithelialen  Zellnestern  vermehrt 
und  fibrös  und  dadurch  eine  scharfe  Abgrenzung  gegen  die  locker  gefügte 
übrige  Submucosa  gegeben. 

Tumor  Nr.  5,  1'/^  bzw.  iVj  nim  messsend,  springt  spitzkuppelartig  gegen 
das  Darmlumen  vor  und  besteht  fast  durchweg  aus  größeren  Epithelnestem, 
die  einem  aus  breiten  fibrösen  Balken  gebildeten  groben  Flechtwerk  eingelagert 
sind.  Namentlich  seitlich  befinden  sich  unter  der  Schleimhaut  größere  Epithel- 
körper,  von  welchen  einer  mit  einem  innerhalb  der  Mucosa  gelegenen  noch 
größeren  durch  die  Muse.  muc.  in  Verbindung  steht.  Sonst  aber  ist  die  Schleim- 
haut stark  kadaverös  verändert ;  sie  enthält  große  Lücken  infolge  des  Ausfallens 
der  epithelialen  Einlagerungen. 

Tumor  Nr.  6  ist  1*/^  mm  breit,  1^/^  mm  hoch  und  liegt  völlig  in  der 
Submucosa.  Die  postmortal  sehr  veränderte  Schleimhaut  spannt  sich  flach 
über  ihn  ans.  In  der  Mitte  des  Knotens  findet  sich  eine  kleine  Ansamm- 
lung von  Lymphocyten,  in  deren  Umgebung  etwas  kleinere  epitheliale  Zell- 
stränge und  z.  T.  auch  vereinzelte  drüsenartige  Wucherungen  in  dem  dichten 
Bindegewebe  vorhanden  sind ;  an  sie  schließt  sich  besonders  in  der  oberen 
Hälfte  eine  aus  größeren  Zellkörpern  bestehende  Schicht  an,  auf  welche  seitlich 
und  unten  eine  mehr  schmalere  Stränge  führende  folgt,  welche  hier  zwischen 
den  etwas  zwiebelschalenartig  angeordneten  Bindegewebslamellen  liegen. 

Tumor  Nr.  7  mißt  1^/^  zu  l^/g  mm  und  bildet  einen  völlig  runden 
Knoten,  dessen  Zentrum  aus  größeren  epithelialen  Zellmassen  besteht,  in 
welchen  kleine  kugelige,  hyaline,  an  Kapillargefäße  sich  anschließende  Bil- 
dungen gelegen  sind.  Seitlich  ist  das  straffe  Bindegewebe  mehr  geschichtet; 
zwischen  den  einzelnen  Lagen  verlaufen  schmale  epitheliale  Zellstränge,  unter 
der  schlecht  erhaltenen  Mucosa  sind  an  zwei  Stellen  größere  Zellkomplexe 
vorhanden.  Auch  hier  beobachtet  man  ein  Vordringen  in  die  Gefäße.  (Cf. 
Fig.  38.) 

Tumor  Nr.  8  ist  etwas  größer,  ganz  gleichartig  gebaut;  leider  fehlt 
das  obere  Drittel,  welches  offenbar  zu  Untersuchungen  am  frischen  Objekt 
abgekappt  worden  war. 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  bei  allen  diesen  acht  untersuchten 
kleinen  Geschwülsten  um  zweifellose  kleine  karzinomatöse  Neubildungen, 
und  man  wird  nicht  fehlgehen  in  der  Annahme,  daß  auch  die  letzten 
beiden  die  gleiche  Beschaffenheit  haben,  so  daß  im  ganzen  zehn  kleine 
Krebse  im  Ileum  zur  Entwicklung  gekommen  sind.  Nur  bei  dem 
größten  ist  die  Geschwulstinfiltration  bereits  bis  zur  Subserosa  vor- 
gedrungen; bei  den  anderen  dokumentiert  sich  der  maligne  Charakter 
aufs  deutlichste  durch  den  Einbruch  in  die  Gefäße  neben  der  weiten 
Ausbreitung  in  der  Submucosa.  Alle  sind  scirrhös  und  dadurch  in  ge- 
wissem Sinne  mehr  oder  weniger  abgeschlossen.  Die  geringe  Neigung 
dieser  Tumoren,  Metastasen  zu  machen,  läßt  es  als  das  Wahrschein- 
lichste ansehen,  daß  alle  primäre  Neoplasmen  sind.  Nicht  einmal  die 
regionären  Lymphdrüsen  sind  infiltriert.  An  den  kleinsten  ist  die 
starke  submuköse  Entwicklung  besonders  auffallend;  die  Schleimhaut, 
in  welcher  allerdings  Details  wegen  der  hochgradigen  postmortalen  Ver- 
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ä&demng  meist  nicht  zu  erkennen  sind,  scheint  nicht  nennenswert  be- 
teiligt zu  sein.  Ich  muß  aber  hier  bemerken,  daß  ich  keine  Serien  ge- 
schnitten habe,  worauf  es  mir  auch  nicht  anzukommen  schien,  da  ich 
an  anderen  Stellen  oft  genug  den  Zusammenhang  mit  der  Mucosa  nach- 
weisen konnte.  Es  bleibt  also  auch  für  die  kleinen  Knoten  die  Frage 
offen,  ob  nicht  doch  noch  ein  solcher  bestanden  hat.  Andrerseits  ist  die 
Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  die  Tumoren  auch  aus 
Drusenheterotopien  hervorgegangen  sind.  Das  Vorkommen  von  Lympho- 
cytenanhäufungen  im  Zentrum  des  einen  könnte  dafür  sprechen. 

Fall  105.  (L.-Nr.  223/08).  52  jähriger  Schlosser.  Der  Tod  des 
Mannes  war  infolge  einer  frischen  Peritonitis  nach  Gastrostomie  einge> 
treten,  die  wegen  eines  drei  Tage  dauerndeD,  yöUigen  spastischen  Verschlusses 
des  Ösophagus,  dessen  Muskulatur  enorm  hypertrophisch  war,  vorgenommen 
worden  war. 

Im  untersten  Teile  des  Beum  treten  die  grauweiBlich  getärbten  Solitür- 
follikel  deutlich  hervor ;  ca.  78  cm  oberhalb  der  Valvula  ileocoecalis  sitzt 
gegenüber  dem  Mesenterialansatz  ein  linsengroßer,  flach  gewölbter,  gelblich- 
weißlich  gefärbter  Tumor  in  der  Schleimhaut  und  der  Submucosa.  15  cm 
weiter  nach  oben  folgt  ein  zweiter  hanfkorngroßer ,  mehr  weißlicher  Knoten 
und  10  cm  höher  ein  dritter,  welcher  eine  mehr  gelbliche  Beschaffenheit  hat 
und  mehr  an  der  Seite  der  Darmwand  gelegen  ist,  so  daß  zwischen  ihm  und 
der  Mesenterialinsertion  auf  der  einen  Seite  ein  2  cm  breiter  Streifen ,  auf 
der  anderen  ein  4,5  cm  breiter  vorhanden  ist.  In  einer  Entfernung  von 
20  cm  nach  aufwärts  findet  sich  eine  vierte  stärker  prominierende  und  in  der 
Mitte  grubig  vertiefte  Neubildung ,  deren  größter ,  9  mm  haltender  Durch- 
messer etwas  schräg  zur  Querrichtung  des  Darms  orientiert  ist,  und  deren 
Längsdurchmesser  8  mm  mißt.  Weitere  27  cm  nach  oben  hin  ist  eine  f&nfte 
2,5  mm  breite,  rundliche,  weißliche  Geschwulst  in  den  obersten  Darmschichten 
zu  bemerken,  die,  sich  ebenso  wie  die  beiden  ersten  und  die  vorhererwähnte 
dem  Ansatz  des  Mesenteriums  gegenüber  befindet. 

Die  Lymphdrüsen  des  Mesenterium  sind  etwas  vergrößert,  haben  eine 
festere  Konsistenz  und  sind  auf  dem  Durchschnitt  stellenweise  etwas  stärter 
gerötet;  die  kleineren  sind  ziemlich  blaß.  Von  einer  Geschwulstinfiltration 
ist  nichts  zu  sehen. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  3  9):  An  Schnitten 
von  dem  unteren  Ösophagusabschnitt  sieht  man  eine  starke  Veränderung 
der  einzelnen  Muskelzellen,  welche  z.  T.  klumpig  zerfallen  sind,  z.  T.  quere 
Wülste  (Kontraktionswellen)  aufweisen,  Bilder,  die  man  auf  eine  wachsartige 
Degeneration  der  Muskelelemente  infolge  des  andauernden  E^rampfes  be- 
ziehen  muß.  ' 

Alle  fünf  Ileumtumoren  wurden  untersucht.  Der  Tumor  Nr.  1  hat  im 
Schnitt  ohne  die  Schleimhaut  eine  Breite  von  3  mm  und  mit  Einschluß  der 
Mucosa  eine  Höhe  von  2^/^  mm,  von  der  Muscularis  circ.  an  gerechnet.  Er 
nimmt  die  Submucosa  und  den  obersten  Abschnitt  der  ihn  überziehenden 
Schleimhaut  ein,  an  deren  steil  abfallenden  Seiten  eine  sehr  starke  Schleim« 
Produktion  eingetreten  ist,  und  besteht  zum  größten  Teile  aus  breiteren 
und  schmaleren,  meist  soliden  Zapfen  kleiner,  dichtgedrängter,  epithelialer 
Zellen,  die  hier  und  da  ein  enges  Lumen  umschließen ;  doch  kommen  in  dem 
fiubmukös  gelegenen  Abschnitt  des  Tumors  auch  schmale,  schlauchförmige 
Bildungen   vor,    aus   denen    stellenweise    sich  solidere  Zapfen  entwickeln,    so 
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daß  nur  noch  die  eine  Hälfte  des  mit  etwas  höheren,  cylindrischen  Zellen 
ausgestatteten  Schlauches  erhalten  bleibt.  Das  spärliche  Zwischengewebe 
ist  völlig  frei  von  kleinzelligen  Infiltraten  und  rein  fibrös;  nur  oben 
beginnt  eine  Aufspaltung  der  Muse,  muc,  die  im  übrigen  ziemlich  schwach 
ist.  Unten  macht  die  Geschwulst,  deren  Zellen  hier  eine  mehr  strangförmige 
Anordnung  haben,  vor  der  Ringmuskulatur  Halt;  nur  an  einer  Stelle 
schieben  sich  die  Tumorzellen  etwas  weiter  in  einem  Bindegewebsstreifen 
gegen  sie  vor. 

Der  obere  Teil  der  Schleimhaut  ist,  wie  schon  erwähnt,  ebenfalls  in  die 
Geschwulstbildung  hineingezogen;  die  Drüsen  sind  hier  ersetzt  durch  Zell- 
wucherungen, welche  die  Drüsenform  selbst  aber  noch  wahren.  Diese  so 
veränderte  Strecke  Hegt  zwischen  zwei  größeren  Follikeln;  die  noch  er- 
haltenen normalen  Drüsen  besitzen  etwas  größere  und  dunkler  gefärbte 
Zellkerne. 

Der  Tumor  Nr.  2  ist  sehr  klein ,  im  Längsschnitt  etwa  1  ^/^  mm  breit 
und  ^/^  mm  hoch.  Er  wird  nach  unten  hin  durch  einen  schmalen,  aus  wenigen 
Zellen  bestehenden  Streifen  glatter  Muskulatur,  der  von  der  Muse.  muc.  ab- 
getrennt ist,  in  die  er  sich  gleichsam  hineingedrängt  hat,  zu  einem  großen 
Teil  umgeben.  Zwischen  ihm  und  der  Muskulatur  ist  noch  eine  breitere 
Lage  submukösen  Bindegewebes  vorhanden.  Ein  nicht  unbeträchtlicher  Ab- 
schnitt der  ihn  überziehenden  Schleimhaut  ist  ebenfalls  von  schmalen  Tnmor- 
schläuchen  durchsetzt ;  der  der  Submucosa  angehörige  Teil  des  Tumors  dagegen 
besteht  fast  ganz  aus  soliden  Zell  Wucherungen.  Das  Zwischengewebe  ist  hier 
ganz  frei  von  Infiltraten,  während  in  der  Schleimhaut  reichlich  Follikelbil- 
dungen  anzutreffen  sind. 

Tumor  Nr.  3  ist  der  kleinste  und  hat  an  der  Basis  eine  Länge  von 
etwa  1  mm  und  eine  Hohe  von  ^/^  mm.  Er  schiebt  sich  etwas  zugespitzt 
auslaufend  nach  abwärts  unter  die  Schleimhaut  vor  und  besteht  im  wesent- 
lichen aus  einem  sehr  großen,  in  der  Submucosa  liegenden,  soliden  Zellzapfen, 
an  den  sich  unten  und  oben  zungenformige  Ausläufer,  die  mitunter  ein  kleines 
Lumen  enthalten,  anschließen ,  während  er  zu  beiden  Seiten  von  einigen 
schmalen  Strängen  und  drüsenartigen  Schläuchen  umgeben  wird,  wobei  die 
Zellen  der  letzteren  oft  eine  sehr  gleichmäßige  cylindrische  Form  haben  und 
den  Drüsenepithelien  sehr  ähneln.  Die  dünne  Schleimhaut  wird  auf  der 
Höhe  der  kleinen  Geschwulst  von  einem  großen  Follikel  eingenommen, 
welcher  sich  auch  noch  in  die  Submucosa  hineinerstreckt ;  neben  ihm  findet  sich 
ein  etwas  breiterer  Komplex  von  Tumorzellen  in  der  Mucosa,  der  an  den  vor- 
liegenden Schnitten  nicht  direkt  mit  dem  in  der  Submucosa  gelegenen  Zapfen 
zusammenhängt,  aber  sehr  nahe  an  ihn  herankommt  (cf.  Fig.  39).  Unten 
reicht  die  Neubildung  nicht  ganz  bis  an  die  Muskulatur  heran. 

Der  Tumor  Nr.  4  ist  der  größte  und  hat  im  Querschnitt  eine  Breite 
von  1,1  cm  und  eine  Höhe  von  3,5  mm.  Er  wird  von  schmaleren  und 
breiteren y  senkrecht  die  Submucosa  durchziehenden,  soliden  Zapfen  und 
Strängen  gebildet  und  ist  in  der  Mitte  tief  ausgebuchtet  infolge  einer  kleinen 
bis  an  die  Muse.  muc.  reichenden  Ulceration  der  Schleimhaut,  deren  direkt  an 
den  Defekt  anstoßende  Drüsen  noch  eine  ganz  normale  Beschaffenheit  haben. 
Im  übrigen  aber  besteht  der  etwas  wallartig  aufgetürmte  Band,  der  an  der 
einen  Seite  etwas  überhängt,  aus  Tumormassen,  die  hier  die  Schleimhaut 
ganz  einnehmen  und  an  der  einen  Seite  in  ihr  auch  weit  nach  abwärts 
reichen.  Auf  der  anderen  findet  sich  ein  großer  Follikel,  in  dessen  Nach- 
barschaft die  normalen  Drüsen  ein  Epithel  mit  dunkler  gefärbten  Kernen 
haben,  eine  Veränderung,  die  man  häufig  an  Follikeldrüsen  beobachten  kann. 
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Unter  dem  Tumor  ist  die  Ringmuscularis  verdickt  und  bildet  in  der 
Mitte  eine  kleine,  hügelartige  Prominenz,  von  der  aus  breitere,  aus  Muskelzellen 
bestehende  Strahlen  zwischen  die  Tumorzellkomplexe  hineinreichen.  Diese 
dringen  zwischen  die  Muskelbündel  weiter  vor,  durchsetzen  aber  nicht  konti- 
nuierlich die  Ringmuskelschicht.  In  der  Längsmuskulatur  sind  drei  kleine 
Inseln  von  Tumorzellen  zu  bemerken,  von  denen  aus  schmale  Stränge  gegen 
die  Subserosa  hinziehen.  In  einigen  der  in  der  Submucosa  gelegenen  größeren 
Zapfen  ist  eine  zentrale  Nekrose  eingetreten,  in  einem  anderen  auch  eine 
kleine  Hämorrhagie. 

Tumor  Nr.  5  ist  1*/^  mm  breit  und  l^^  mm  hoch.  In  der  Kuppe  der 
Schleimhaut  befindet  sich  ein  mächtiger  Follikel,  unter  dem  der  breiteste,  oben 
abgeflachte,  submuköse  Zellzapfen  direkt  liegt.  Ein  kleiner  Zapfen  ist  neben 
dem  Follikel  auch  in  der  Mucosa  selbst  zu  bemerken.  Unten  grenzt  sieh 
der  aus  den  gleichen  kleinen  epithelialen  Zellen  wie  die  übrigen  bestehende 
Knoten  gegen  die  Muskulatur  scharf  ab ;  am  Bande  dringt  in  einem  Lymph- 
gefäß ein  doppelreihiger  Tumorzog  etwas  weiter  in  die  Submucosa  vor. 
Auch  hier  fehlt  jede  Beimischung  von  Muskelelementen  zu  dem  zellarmen 
Stroma. 

Schnitte  von   mesenterialen  Lymphdrüsen  ergaben  keine  Besonderheiten. 

Epikrise:  Wie  in  den  übrigen  Fällen,  so  bestehen  auch  hier  die 
multiplen  Tumoren  aus  kleineren  und  größeren  Zellzapfen  mit  einem 
spärlich  entwickelten,  zellarmen  Zwischengewebe.  Das  Fehlen  jeglicher 
kleinzelliger  Infiltration  läßt  auf  ein  außerordentlich  langsames  Wachs- 
tum dieser  Geschwülste  schließen.  Obwohl  die  Submucosa  auch  hier 
ihren  eigentlichen  Sitz  bildet,  ist  doch  bei  allen,  selbst  bei  den  kleinsten, 
die  Mucosa  mitbeteiligt;  auffallend  ist  in  diesem  Falle  das  Yorhanden- 
sein  großer  Follikel  in  der  Schleimhautkuppe,  in  deren  Bereich  das 
Epithel  der  Drüsen  zum  Teil  so  verändert  ist,  daß  es  dem  der  Tumor- 
schläuche sehr  ähnlich  wird,  ein  Befund,  der  den  Gedanken  nahelegt, 
daß  von  diesen  Follikeldrüsen  die  ganzen  Geschwulstbildungen  ihren 
Ausgang  genommen  haben  könnten. 

Der  größte  dieser  fünf  Tumoren,  dessen  in  der  Mitte  noch  normaler 
Schleimhautüberzug  ulceriert  ist,  beschränkt  sich  aber  nicht  mehr  auf 
die  Mucosa  und  Submucosa,  sondern  dringt  auch  infiltrierend  in  die 
hypertrophische  Bingmuakulatur  vor,  deren  Muskelbündel  aufgeblättert 
werden.  Auch  in  der  Längsmuskulatur  finden  sich  kleine  Ansied- 
lungen  von  Tumorzellen,  die  offenbar  auf  dem  Lymphwege  hierhin 
geraten  sind  und  in  den  Gewebsspalten  gegen  die  Subserosa  hin  weiter- 
wuchern. In  diesem  Verhalten  manifestiert  sich  deutlich  der  maligne 
Charakter  dieser  kleinen  Neubildungen,  wenn  auch  im  allgemeinen  ihre 
Entwicklung  äußerst  langsam  fortschreitet.  In  den  größten  Zapfen 
dieses  Tumors  machen  sich  wohl  infolge  der  unzureichenden  Ernährung 
im  Zentrum  degenerative  Veränderungen  bemerkbar. 

Fall  106.  (L.-Nr.  673/06.)  51  jähriger  Schlosser.  Anat.  Diagnose: 
Gangraena  circumscripta  pulm.  dextri.  Empyema  ichorosnm  plenrae  deztrae. 
Hepatitis  interstitialis  chron.  (cirrhosis  hepatis).    Icteras  hepatis  et  universalis. 


Polypen,  Adenome  und  Karzinome  des  Magen-Darmkanals.  139 

(Alkoholismus  chron..  Delirium  tremens.)  Carcinoma  parvum  ilei.  Gor- 
cinomata  metastatica  lymphoglandul.  mes.. 

160  cm  oberhalb  der  Klappe  sitzt  dem  Mesenterialansatz  gegenüber  ein 
kleinkirschgroßer  derber  Knoten,  der  als  rundliche  glatte  Geschwulst  an  der 
Innenfläche  stark  prominiert  und  mit  den  Seitenwänden  des  Darms  fest  ver- 
lötet ist.  Das  Darmlumen  wird  ziemlich  eingeengt,  namentlich  dadurch,  daß 
das  Darmrohr  zugleich  winkelig  eingeknickt  ist.  Entsprechend  dieser  Biegung 
ist  an  der  Außenfläche  die  Serosa  eingefaltet  und  strahlig  zusammengezogen. 
Auch  auf  dem  Durchschnitt  in  der  Längsrichtung  sieht  man,  daß  die  ver- 
dickte Darmwand  nach  innen  gleichsam  eingestülpt  ist;  in  dem  ca.  7  mm 
tiefen  Spalt  der  Serosa  sind  die  Peritonealflächen  völlig  miteinander  ver- 
wachsen; nur  an  der  tiefsten  Stelle  ist  er  etwas  verbreitert  und  von  einem 
andersartigen  Gewebe  ausgefüllt.  Es  folgt  dann  eine  hufeisenförmig  gestaltete 
breite  Schicht  zwischen  ursprünglicher  Serosa  und  Muskulatur,  welch  letztere, 
in  gleicher  Weise  gebogen,  als  dicker  Streifen  durch  den  Tumor,  scharf  ab- 
gegrenzt, hindurchzieht.  Es  schließt  sich  dann  die  gleichfalls  infiltrierte  Mucosa 
und  Submucosa  an,  welche  oben  nicht  zu  trennen  sind  und  erst  in  den 
Winkeln  wieder  als  verschiedene  Schichten  erscheinen.  Die  ganze  Höhe  von 
der  äußeren  Serosanarbe  an  gemessen  beträgt  1,4  cm,  die  ganze  Breite 
1,6  cm,  die  Dicke  der  Darmwand  von  der  Oberfläche  bis  zur  tiefsten  Stelle 
des   ursprünglichen  Serosaspalts  durchschnittlich  7  mm. 

Im  Mesenterium  finden  sich  einige  leicht  vergrößerte  derbe  hämorrhagische 
Drüsen. 

Mikroskopische  Untersuchung  (vgl.  Fig.  41 — 44):  Schon  bei 
der  Untersuchung  am  frischen  Zupfpräparat  zeigte  es  sich,  daß  der  Darm- 
tumor sowohl,  als  auch  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  polygonale  epitheliale 
Zellen  enthielten. 

An  einer  Serie  von  Durchschnitten  durch  die  ganze  Neubildung  sieht 
man,  daß  auf  der  Höhe  die  Mucosa  und  Submucosa  ganz  miteinander  ver- 
schmolzen und  durchsetzt  sind  von  meist  soliden,  verschieden  großen,  aus 
rundlichen,  sehr  kleinen  polygonalen  Zellen  bestehenden  Nestern.  Die  Kerne 
dieser  kleinen  Zellen  sind  relativ  groß  and  sehr  chromatinreich.  Stellenweise 
finden  sich  aber  inmitten  dieser  soliden  Zapfen  auch  kleine  rundliche,  mit 
geronnenem  Sekret  ausgefüllte  Hohlräume,  um  welche  die  Zellen  radiär  an- 
geordnet sind;  in  der  Tiefe  der  Submucosa  bemerkt  man  sogar  einzelne 
drüsenartige  Schläuche,  die  sich  aus  einer  oder  zwei  Zelllagen  zusammen- 
setzen. An  den  Bändern  ist  die  Muse.  muc.  noch  streckenweise  erhalten; 
die  Schleimhaut  ist  hier  ziemlich  breit,  auf  der  einen  Seite  sind  zwischen 
normale  Drüsen  die  vorher  beschriebenen  breiten  soliden  Zellzapfen  ein- 
gelagert. Die  obersten  Schichten  sind  bereits  etwas  kadaverös  verändert, 
die  Zellen  nicht  mehr  färbbar.  Weiter  nach  den  Winkeln  zu  ist  die  Schleim- 
haut als  solche  erhalten ;  es  sind  hier  nur  sehr  reichlich  Follikel,  welche  diffus 
sich  ausbreiten,  zur  Entwicklung  gekommen. 

Oben  in  der  Mucosa  und  in  der  ganzen  Submucosa  bildet  das  Binde- 
gewebe ein  fibröses,  aus  stärkeren  und  schwächeren  Zügen  bestehendes  Ge- 
rüst. Die  Bingmuskulatur  ist  um  mehr  als  das  Fünffache  verdickt,  wie  der 
Vergleich  mit  dem  anschließenden  Darmteil  lehrt;  aus  ihr  allein  besteht  der 
breite  makroskopisch  so  sehr  hervortretende  hufeisenförmige  Muskulaturstreifen. 
Zwischen  den  einzelnen  Muskelbündeln  liegen  stärkere  Bindegewebsmassen, 
die  durchzogen  werden  von  schmalen,  meist  zweireihigen  Karzinomzellzügen. 
Die  Längsmuskulatur  dagegen  ist  diffus  durchsetzt  von  großen  soliden  Zell- 
haufen,   ebenso  die  Subserosa.     Im  Zentrum   des   ganzen  Gebietes,    d.  h.  an 
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der  Stelle,  wo  die  ursprüngliclie ,  jetzt  verwachsene  Einfaltung  der  Serosa 
endet,  bat  sich  ein  größerer  fibröser  z.  T.  byalin  amgewandelter  Binde- 
gewebsknoten  gebildet,  von  dem  radiär  Bindegewebsbälkcben  ansstrablen,  die 
wieder  untereinander  in  Yerbindong  stehen  und  die  vorher  beschriebenen 
Zellzapfen,  welche  keine  Lumina  enthalten,  umschließen  (cf.  Fig.  41  u.  42). 
In  Schnitten  von  einer  der  Mesenterialdrüsen  ist  der  bei  weitem  größte 
Teil  des  lymphadenoiden  Gewebes  ersetzt  durch  Zapfen  und  Komplexe  eben- 
falls ziemlich  kleiner  regelmäßig  gebauter  epithelialer  Zellen,  welche  denen 
des  Darmtumors  durchaus  gleichen.  Vor  allem  aber  kommt  in  diesen  Meta- 
stasen die  bei  den  Primärtumoren  bereits  oft  hervortretende  Neigung  der 
Geschwulstzellen,  in  die  Blutgefäße  einzubrechen  und  in  ihnen  weiter  zu 
wachsen,  sehr  stark  zum  Ausdruck.  Man  ist  auf  den  ersten  Blick  frappiert 
durch  die  außerordentlich  große  Zahl  von  weiten,  rundlichen,  mit  roten  Blut- 
körperchen prall  ausgefüllten  und  miteinander  zusammenhängenden  Bluträumen 
im  Zentrum  der  Drüse,  welche  z.  T.  noch  ein  Endothel  besitzen,  meist  aber 
direkt  von  Karzinomzellen  umsäumt  werden ,  die  sie  auch  vielfach  ausfüllen 
oder  zapfenartig  in  sie  hineingewuchert  sind  (cf.  Fig.  44).  Daneben  finden  sich 
auch  Blntaustritte  in  das  Stroma,  welches  in  den  zentralen  Teilen  etwas  spär- 
licher als  in  der  Peripherie  entwickelt  ist.  Auch  in  den  peripheren  Ab- 
schnitten sind  die  erweiterten  Venen  anzutreffen  und  namentlich  auch  in  dem 
noch  erhaltenen  Drüsengewebe,  so  daß  man  wohl  annehmen  muß,  daß  die 
Dilatation  und  die  Stase  in  diesen  Gefäßen  auf  einem  Zirkulationsbindemis 
in  den  größeren  Venen  beruht,  welches  wohl  auch  durch  den  Einbruch  von 
Karzinomma8sen  in  das  Gefaßlumen  bedingt  sein  dürfte.  Neben  dieser  Art 
der  Ausbreitung  der  Geschwulstzellen  auf  dem  Blutwege  kommt  auch  eine 
Propagation  in  den  Lymphräumen  der  Drüse  vor,  was  man  sehr  gut  in  den 
peripheren  Teilen  feststellen  kann  (cf.  Fig.  43). 

Epikrise:  Es  handelt  sich  also  auch  in  diesem  Falle  um  ein 
solides  scirrhöses  Karzinom  des  Ileum,  welches  eine  für  diese  Tu- 
moren schon  beträchtliche  Größe  erreicht  und  in  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen  bereits  Metastasen  erzeugt  hat,  deren  Stroma  ans  einem 
fibrösen  kernarmen  Bindegewebe  besteht.  Sie  sind  noch  besonders  da- 
durch ausgezeichnet,  daß  sie  zahlreiche  zusammenhängende  Blutinseln 
enthalten,  die  aus  diktierten  Venen  hervorgehend  meist  direkt  durch 
die  Karzinomzellen  umgrenzt  werden,  welche  oft  in  ihnen  zapfenformig 
weiterwuchern.  Eine  ähnliche  Beobachtung  konnte  man  in  dem  Tumor 
Nr.  2  des  vorigen  Falles  (105)  machen.  Daß  trotz  der  Neigung  dieser 
Geschwulstzellen,  in  die  Blutgefäße  einzubrechen,  Metastasen  selten 
sind,  erklärt  sich  wohl  durch  die  große  Kohärenz  der  Zellverbände; 
niemals  sieht  man  freie  Karzinomzellen  zwischen  den  roten  Blut- 
körperchen. 

Die  Knickung  des  Darms  war  in  diesem  Fall  sehr  ausgesprochen, 
scheint  aber  keine  erhebliche  Stenose  verursacht  zu  haben. 
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Zusammenfassung. 

Allen  diesen  kleinen  Ileumtumoren  gemeinsam  ist  der  scirrhöse  Bau, 
die  dadurch  bedingte  geringe  Ausdehnung  und  die  relative  Gutartigkeit, 
80  daß  sie  auch  in  allen  Fällen  zufällige  Nebenbefunde  waren.  Ob  in 
dem  letzten  Fall  (106)  intra  vitam  irgendwelche  Störungen  bestanden 
haben,  ist  nicht  angegeben;  schwer  können  sie  nicht  gewesen  sein,  da 
eine  Dilatation  und  Hypertrophie  des  höher  gelegenen  Darmabschnittes 
nicht  vorhanden  war.  Die  Einengung  des  Darmlumens  kommt  durch 
eine  Knickung  bzw.  Einfaltung  der  Serosa  zustande,  welche  bei  fast 
allen  anderen  wenigstens  angedeutet  ist.  In  drei  Fällen  treten  die 
kleinen  Neubildungen,  welche  gewöhnlich  dem  Mesenterialansatz  gegen- 
übersitzen, multipel  auf. 

Über  die  Bedeutung  dieser  kleinen  Tumoren  und  ihre  Stellung  im 
onkologischen  System  ist  neuerdings  im  Anschluß  an  einen  Vortrag 
Obehndgbfee's  auf  der  11.  Tagung  der  Deutschen  path.  Gesellschaft 
zu  Dresden  lebhaft  diskutiert  worden.  Aus  den  bis  jetzt  vorliegenden 
Berichten  ist  zu  ersehen,  daß  von  allen  Rednern  die  karzinomatöse 
Natur  dieser  Neubildungen  angezweifelt  oder  direkt  bestritten  worden 
ist.  Ob£Bndobfeb(116)  selbst  hält  sie  für  ziemlich  harmlose  Geschwülste, 
die  keine  Tendenz  haben,  infiltrativ  in  die  Umgebung  vorzudringen  oder 
gar  zu  metastasieren,  und  stellt  sie  in  eine  Reihe  mit  den  versprengten 
Pankreasanlagen  und  den  Adenomyomen  des  Dünndarms,  deren  un- 
differenzierteste  Form  sie  darstellen  sollen.  Er  hat  für  sie  den  Namen 
„Carcinoide  Mißbildungen  des  Darms"  vorgeschlagen. 

Es  ist  nun  ohne  weiteres  zuzugestehen,  daß  die  bisherigen  Mitteilungen 
über  die  eigentliche  Natur  dieser  Geschwühtchen  keinen  sicheren  Auf- 
schluß zu  geben  vermochten.  Die  hier  niedergelegten  Befunde  aber 
lassen  keinen  Zweifel  mehr  zu,  daß  es  sich  in  der  Tat  um  echte 
Karzinome  handelt;  denn  in  sechs  von  den  neun  Fällen  ist  ein 
exquisit  infiltratives  Wachstum  bis  in  die  Subserosa  hinein 
zu  beobachten,  und  in  einem  Fall,  in  welchem  der  Tumor  eine  ziemliche 
Größe  erreicht  hatte,  sind  hämorrhagische  Metastasen  in  den 
regionären  Lymphdrüsen  des  Mesenterium  entstanden  I  ^)  Daß  die  von 
mir  untersuchten  Tumoren  übrigens  völlig  identisch  mit  den  von  Obebn- 
DOBFEB  beschriebenen  sind,  beweist  ein  Vergleich  mit  seinen  der  letzten 
Publikation  (116)  beigegebenen  Abbildungen.  Die  von  Helleb(116)  u.  a. 
vertretene  Ansicht ,  daß  diese  Neubildungen  Nebenpankreasanlagen 
seien,  ist  nicht  aufrecht  zu  erhalten.  Ich  glaube  auch  nicht,  daß 
sie  aus  derartigen  Bildungen  hervorgegangen   sind;   denn   eine  so  weit- 


^)  Soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  hat  nur  noch  Raxsox  bei  dieser 
Art  von  Ileumkarzinomen  in  einem  Fall,  den  ich  in  der  Einleitung  dieses 
Kapitels  bereits  erwähnt  habe,  Metastasen  in  der  Leber  gefunden. 
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gehende  Multiplizität  wie  beispielsweise  in  meinem  falle  104  mit  zehn 
kleinen  Geschwülsten  ist  bei  den  eben  erwähnten  Organoiden,  wie  Trappe  ^) 
diese  accessorischen  Organanlagen  bezeichnet,  bisher  wenigstens  nicht 
bekanntgeworden.  Glinski(46),  der  13  Fälle  zusammengestellt  bat,  fand 
nur  einmal  ein  doppeltes  Nebenpankreas  im  Darm;  auch  ich  habe  bis 
jetzt  diese  Tumoren^)  nur  in  der  Einzahl  gesehen.  Die  Adenomyome 
des  Dünndarms  weichen  in  ihrem  Bau  ganz  und  gar  von  den  kleinen 
Krebsen  des  Ileum  ab  (vgl.  Fall  25—27  p.  21  ff.). 

Das  Alter  der  betreffenden  Individuen  schwanirte  bei  meinen  Fällen 
von  Ileumkarzinomen  zwischen  33  und  74  Jahren;  alle  waren  männ- 
lichen Geschlechts!  Die  Tatsache  ist  immerhin  auffallend!  Im  letzten 
Falle  nnd  ebenso  im  Fall  99  ist  chronischer  Alkoholismus  besonders 
angegeben;  in  einem  anderen  bestand  zugleich  ein  Ösophaguskarzinom. 
Bei  den  übrigen  Fällen  ist  die  Anamnese  nicht  bekannt.  Auch  in  der 
Literatur  tritt  diese  Differenz  in  der  Verteilung  auf  die  verschiedenen 
Geschlechter  sehr  deutlich  hervor,  wenigstens  bei  den  kleinen  sdrrhösen 
Formen  der  Ileumkarzinome.  Ich  will  nur  einige  Daten  von  Fällen, 
von  welchen  ich  genauere  Aufzeichnungen  besitze,  nebeneinander- 
stellen: Finsterer (3 7)  beobachtete  zwei  Fälle  beim  Manne,  ebenso 
BuNTrNG(22)  und  Lübarsch  (94),  während  Hammer  (63),  Schönborn  (160), 
Walter(182),  von  Notthafft(112)  und  Thorel(173)  je  einen  Fall 
bei  einem  männlichen  Individuum  beschrieben  haben;  Obebndosfer 
(114,  116)  dagegen  verfügt  bei  seinem  münchener  Material  über  vier 
Fälle,  die  weibliche,  und  zwei,  die  männliche  Personen  betreffen, 
und  Ranson(131)  hat  einen  Fall  bei  einer  Frau  mitgeteilt.  Bei 
meinen  neun  Fällen  waren  die  Träger  der  fraglichen  Geschwülste  durch- 
weg Männer,  so  daß  sich  also  das  Verhältnis  so  stellt,  daß  im  ganzen 
auf  22  Männer  5  Frauen  kommen.  Diese  Zahlen,  welche  ein  pro- 
zentuales Verhältnis  von  81,5  für  das  männliche  Geschlecht  ergeben, 
mögen  sich  bei  genaueren  statistischen  Erhebungen  noch  etwas  ändern. 
Man  muß  dabei  aber  gleichartige  Fälle  aussuchen ;  die  von  Kanzler  (75) 
gegebene  Aufstellung,  welche  auch  die  großen  Adenokarzinome  berück- 
sichtigt, ist  dabei  nicht  zu  verwerten.  Diese  Feststellungen  sind  an  sich 
nicht  uninteressant;  auch  kann  man  ihnen  vielleicht  eine  gewisse  Be- 
deutung zumessen  bei  der  Beurteilung  der  Frage,  ob  es  sich  bei  diesen 
Neubildungen  um  kongenital  angelegte  Tumoren  handelt,  wofür  ja  vieles 
zu  sprechen  scheint.  Immerhin  aber  würde  dieses  Mißverhältnis  in  der 
Verteilung  der  Geschwülste  auf  die  verschiedenen  Geschlechter  mit  der 
Annahme  eines  angeborenen  Zustandes  schwer  zu  vereinigen  sein.  Man 
braucht  meiner  Ansicht  nach  auch  in  diesen  Fällen  eine  kongenitale 
Anlage  nicht  anzunehmen.  Die  Entstehung  dieser  Tumoren  kann 
sehr  wohl  an  die  Epithelveränderungen  anknüpfen,   die  nicht  zu   selten 


^)  Vgl.  meine  Ausführungen  Seite  23. 
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im  Bereich  der  Follikel  zu  beobachten  sind,  und  die  Entwicklung  in 
der  Submucosa  kann  sehr  wohl  von  verlagerten  Drüsen  ausgehen;  die 
Heterotopie  der  Drüsen  schließt  sich  ja  gern  an  entzündliche  Prozesse 
an,  welche  ihrerseits  wieder  beim  Darmkanal,  namentlich  im  Eindesalter, 
eine  große  Rolle  spielen.  Der  besondere  Bau  und  die  geringe  Aus- 
breitung der  Karzinome  ist  vielleicht  darauf  zurückzuführen,  daß  diese 
Tumoren  im  Dünndarm  kaum  mechanischen  Insulten  ausgesetzt  sind; 
der  weiche  breiige  Inhalt  wirkt  auch  auf  prominentere  Stellen  nicht 
weiter  irritierend,  zumal  der  Darm  selbst  nicht  fixiert  ist. 

So  finden  auch  diese  kleinen  Geschwülste  für  ihre  Eigenart  eine 
ausreichende  Erklärung;  es  ist  nicht  nötig,  auf  kongenitale  Eeim- 
versprengungen  zurückzugreifen,  um  ihre  Genese  sich  verständlich  zu 
machen. 


Kapitel  5. 

Über  die  Entstehimg  nnd  das  Wachstum  der 
Schleimhantkarzinome  im  allgemeinen. 


Wie  entsteht  also  das  Karzinom,  wie  wächst  es?  Nach  meinen 
Untersuchungen  komme  ich  zu  folgenden  Schlüssen: 

Die  Entwicklung  der  Karzinome  des  Magen* Darmkanals  beruht  auf 
einer  primären  Umwandlung  des  Epithels  und  schließt  sich  oft  (wenn 
nicht  immer)  an  bereits  bestehende  polypöse  und  adenomatöse  geschwtdst- 
artige  Bildungen  an.  Diese  selbst  entstehen  zum  größten  Teil  sicher 
im  Anschluß  an  katarrhalische  AiSFektionen ;  eine  gewisse  familiäre  Dis- 
position läßt  sich  besonders  bei  Fällen  von  ausgedehnter  Polyposis  nicht 
verkennen.  Es  ist  aber  mit  aller  Deutlichkeit  zu  beobachten,  wie  auch 
bei  diesen  mitunter  durch  ein  indifferentes  Cy  lind  erepithel  besonders  aus- 
gezeichneten Bildungen  die  Epithelumwandlung  inmitten  der 
normalen  Schleimhaut  an  einzelnen  Drüsen  auftritt  und 
auch  später  an  den  durch  die  Drüsen  Wucherungen  eievierten  und 
sekundär  durch  den  Zug  der  vorbeipassierenden  Inhaltsmassen  und  der 
Peristaltik  polypös  verlängerten  Schleimhautbezirken  weiter  fort- 
schreitet. Die  entzündlichen  Veränderungen  des  bindegewebigen  Anteils 
der  Mucosa  können  bei  den  fertigen  Adenombildungen  natürlich  längst 
abgelaufen  sein;  die  sich  anschließende  Epithelveränderung  bleibt  eben 
stationär ;  eine  Ausschaltung  ist  bei  diesen  Prozessen  ebensowenig  anzu- 
nehmen, wie   bei  den  an  anderen  Organen  auftretenden  Entzündungen. 

Je  nach  den  Umständen  geht  nun  aus  diesen  mit  einem  proU- 
ferationsfähigeren  Epithel  ausgestatteten  noch  gutartigen  Tumoren  durch 
weitere  Umwandlung  des  Epithels  eine  karzinomatöse 
Geschwulst  hervor;  auch  dieser  Übergang  ist  in  den  von  mir  unter- 
suchten Fällen  mit  aller  Sicherheit  nachzuweisen.  Der  Prozeß  beginnt 
mit  einer  stärkeren  Wucherung  des  Epithels  an  Ort  und  Stelle;  es 
resultiert  eine  neue  morphologisch  wohl  charakterisierte  Zellart,   welche 


Polypen,  Adenome  und  Karzinome  des  Magen- Darmkanals.  145 

auch  durch  andere  physiologische  und  chemische  Qualitäten  sich  aus- 
zeiclmet  und  schließlich  die  Fähigkeit  erlangt,  in  das  umgehende 
Bindegewebe  einzudringen,  was  noch  durch  Altersveränderungen  an  dem 
letzteren  erleichtert  werden  kann.  Die  im  Bindegewebe  sich  hierbei 
abspielenden  Vorgänge  beschränken  sich  auf  eine  geringe  kleinzellige 
Infiltration,  wie  sie  bei  jedem  chronisch  entzündlichen  Zustand  zu  be- 
obachten ist;  sie  können  sich  aber  namentlich  in  der  Submucosa 
gelegentlich  zu  starken  Anhäufungen  von  lymphoiden  Elementen 
steigern.  Ich  kann  nicht  mit  Sicherheit  behaupten,  daß  alle  Karzinome 
des  Magen-Darmkanals  ein  adenomatöses  Vorstadium  haben,  welches 
durch  eine  deutliche  Erhebung  schon  makroskopisch  als  solches  gekenn- 
zeichnet ist,  möchte  aber  doch  als  höchstwahrscheinlich  annehmen,  daß 
der  betreibende  Scbleimhautbezirk  für  eine  Karzinomentvdcklung  schon 
vorbereitet  ist,  d.  h.,  daß  der  Krebs  nicht  aus  einer  unveränderten 
Schleimhaut  entstehen  kann. 

Die  Genese  des  Karzinoms  hat  also  mit  einer  rudimentären  Drüsen- 
bildung nichts  zu  tun,  die  erst  ausgelöst  werden  soll  durch  eine  Um- 
wandlung des  Bindegewebes  in  embryonales  zellreiches  Gewebe,  eine 
Annahme,  die  für  die  normale  Drüsenentwicklang  nicht  einmal  erwiesen 
ist.  RiBBEBT  selbst  hat  sein  Grundprinzip,  daß  die  Entstehung  des 
Karzinoms  auf  eine  primäre  Veränderung  des  Bindegewebes  zurück- 
zuführen seiy  eigentlich  selbst  widerlegt,  dadurch,  daß  er  an  anderer 
Stelle  (147),  wo  er  zu  der  Immunitätsfrage  Stellung  nahm,  behauptet,  daß 
die  Bindegewebswucherung  die  Ausbreitung  des  Karzinoms  hindere ;  auf 
diesen  Widerspruch  bin  ich  vorher  bereits  eingegangen.  Das  Karzinom 
entsteht  vielmehr  aus  einem  präparatorisch  veränderten  Epithel,  welches 
von  Hause  aus  eine  stärkere  Wachstumstendenz  besitzt  (Disposition). 
Wir  finden  daher  alle  die  Fälle  von  Polyposis  mit  Karzinom  kombiniert, 
welche  mit  einer  starken  (adenomatösen)  Epitheländerung  einhergehen 
und  zum  Teil  schon  im  jugendlichen  Alter  auftreten.  Man  muß  für 
diese  Individuen  die  Annahme  machen,  daß  schon  geringe  Reize  ähnlich 
wie  bei. dem  Xeroderma  pigmentosum  eine  starke  Reaktion  hervor- 
rufen. 

Daß  übrigens  Karzinome  auch  von  versprengten  Keimen  ihren  Aus- 
gang nehmen  können,  ist  eine  längst  bekannte  Tatsache  und  durch  die 
Untersuchungen  Herxheimer's  (66)  jüngst  wieder  mit  neuen  Beweisen 
belegt  worden. 

An  den  Rändern  älterer  Karzinome  kann  nun  eine 
weitere  Umwandlung  des  Epithels  vorkommen.  Aber  auch 
hier  tritt  die  Änderung  successive  ein ;  es  bildet  sich  erat  ein  cylindrisches 
indifferentes  Epithel,  aus  dem  durch  immer  weitere  Proliferation  die 
eigentlichen  Karzinomzellen  entstehen.  Doch  tritt  dieser  Modus 
der  Weiterverbreitung  des  Karzinoms  im  allgemeinen 
zurück  gegen  das  Wachstum  „aus  sich  heraus".  Die  mitunter 
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in  der  Umgebung  der  Krebse  anzutreJSTenden  DrüsdnTeränderungen  sind 
zum  Teil  auf  die  Kompression  zu  beziehen  (Atrophie,  Schlängelang) ; 
die  hyperplastischen  Wucherungen  aber  haben  eine  größere  Bedeutung 
und  können  sehr  wohl  als  Yorstadien  der  Karzinomentwicklung  angesehen 
werden.  Sie  als  eine  Reaktion  auf  das  von  den  Karzinomen  abge- 
sonderte „Sekref*  aufzufassen,  halte  ich  nicht  für  richtig;  dagegen  spricht 
ihre  geringe  Häufigkeit  und  ihr  vereinzeltes  Auftreten  an  wenigen  Drüsen 
oder  Drüsenabschnitten. 


Kapitel  6. 

Ül)er  die  primäre  Umwandinng  der  £pithelzelle 

nebst  Bemerknngeii  über  die  yerschiedenen  darüber 

aufgestellten  Theorien. 


Wie  ist  die  primäre  Umwandlung  der  Epithelzelle  zu  erklären? 

Zur  Beantwortung  dieser  Frage  haben  die  chemischen  Unter- 
suchungen und  die  experimentellen  Forschungen,  welche  in  den  letzten 
Jahren  zu  ungeahnten  Erfolgen  geführt  haben,  wertvolle  Beiträge  geliefert, 
die  einen  weiteren  Prüfstein  für  die  RiBBEET-BoKEMANN'sche  Theorie  bilden. 
Zunächst  läßt  sich  mit  ihr  die  u.  a.  von  Blumenthal  (13, 14)  nachgewiesene, 
ehemidch  ganz  andersartige  Konstitution  der  Krebszelle  nicht  in  Einklang 
bringen.  Nach  seinen  Angaben  besitzt  die  Karzinomzelle  im  Gegensatz 
zu  der  normalen  Epithelzelle,  die  nur  ein  autolytisches  Ferment  enthält, 
ein  heterolytisches,  das  sie  befähigt,  andere  Gewebe  anzugreifen  und 
zu  verdauen.  Durch  diese  Untersuchungen  wird  die  Richtigkeit  der 
früher  von  Mabchan])(103)  bereits  geäußerten  Ansicht,  daß  die  Schädigung 
und  die  Herabsetzung  der  Widerstandskraft  des  umgebenden  Gewebes 
zum  großen  Teil  auf  eine  Toxinwirkung  der  Krebszelle  selbst  zu  beziehen 
sei,  bestätigt.  Jedenfalls  hält  Blumenthal  durch  diese  und  andere 
Abweichungen  in  dem  chemischen  Verhalten  des  Karzinomeiweißes  die 
„  Ansicht  für  widerlegt,  daß  die  Krebszelle  einfach  eine  unveränderte  Epithel- 
zelle" sei  (13  p.  87).  Klingt  es  angesichts  dieser  Feststellungen  über  die 
chemische  Natur  der  Karzinomzelle  nicht  sonderbar,  wenn  der  Vorschlag 
gemacht  wird,  gegen  Karzinom  mit  einem  aus  normalen  Epithelien  ge- 
wonnenen Serum  zu  immunisieren  ?  Wir  haben  in  dieser  chemischen  Ab- 
artung  eine  sehr  wesentliche  neue  Eigenschaft  der  Karzinomzelle  kennen 
gelernt;  in  ihr  aber  die  einzige  Ursache  der  Maligoität  zu  erblicken,  wie 
Blumenthal  annimmt,  geht  wohl  zu  weit.  Noch  weniger  berechtigt  aber 
ist  die  Theorie  Hofbau£b'8(67),  welcher  die  Entstehung  des  Karzinoms 
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auf  eine  Störung  des  chemischen  Gleichgewichts  zwischen  Bindegewebe 
und  Epithel  zurückführt,  indem  er  sich  vorstellt,  daß  normalerweise  das 
im  Epithel  vorhandene  Ferment  durch  ein  Antiferment  des  Binde- 
gewebes gebunden  würde,  bei  dessen  Wegfall  aber  zur  Geltang  komme. 
Durch  eine  so  einfache  chemische  Gleichung  sind  diese  gewaltigen  bio- 
logischen Veränderungen  des  Zellcharakters  doch  nicht  zu  erklären. 

Andrerseits  beweisen  die  experimentellen  Versuche  an  Hänsekaizi- 
nomen,  welche  von  Jenben,  Bashfobd(7),  Ehrlich  (32,  33),  Apolant(4, 
33),  Haaland(7,  33,  49),  Michaelis  (110)  u.  a.  angestellt  worden  sind, 
daß   der  Tumorzelle  eine  ganz  ungeheure   Vermebrungsfahigkeit  inne- 
wohnt,   die    sie    nur    durch   eine   fundamentale   Änderung  ihres  Zell- 
charakters erlangt  haben  kann.    Man  versuche  doch  einmal,  mit  nor- 
malen Zellen  auch  ein  nur  annähernd  ähnliches  Resultat  zu  erreichen! 
Wie  lange  normale   Epithelien  transplantabel   bleiben,   darüber  haben 
neuerdings    die    Untersuchungen    Lubabsch's(99)    AuftohhB   gegeben; 
auch  diese  Zellen  haben  eine  weitgehende  Vermebrungsfahigkeit,  aber 
überträgt   man   sie   in  andere  Gewebe,    so   gehen    sie   bald   zugrunde. 
Mit    einer    bloßen    Gewöhnung    der    Bpithelzelle    an    das  Wachstom 
in   einer   anderen    Umgebung  ist  es   nicht   getan;   das    beweisen  klipp 
und    klar    Fischer's(38 — 40)    interessante    Experimente,     welche    ich 
auch   mehrfach    nachgeprüft   habe,    die    aber    niemals    zur   Karzinom- 
entwicklung führen.     Daß  die  Epithelzellen  hierbei  durch  die  Injektion 
von  Scharlachöl  geschädigt  werden  sollen,   vermag  ich   nicht  recht  ein- 
zusehen; jedenfalls  gehen  sie,  in  die  Tiefe  disloziert,  nach  Resorption 
des  Öls  zugrunde,  obwohl  auch  um  sie  ein  zellreiches  Bindegewebe  sich 
ausbildet,   in  welches  sie  gelegentlich  kleine  Sprossen   vortreiben,  die 
sogar  in  den  Knorpel  eindringen  können  [Stahr(169)]:   trotzdem  sieht 
man  nichts  von  Karzinomentwicklung!     Die  Zelle   bleibt   eben  normal. 
Werner  (30,  184)  beobachtete   auch  ohne  Injektion   bei  Begenerations- 
vorgängen  am  Meerschweinchenohr,  daß  das  Epithel  durch  die  Knorpel- 
platte  hindurchwuchs!    Er  schließt  daraus,  es  seien  auch  bei  normalen 
Zellen    durch   Apphkation    gewisser   dosierter   Reize    die   Wachstums- 
hemraungen   zum  Teil  zum  Fortfall  zu  bringen ,   so   daß  prinzipiell  der 
Auffassung  nichts  im  Wege  stehe,  „daß  durch  äußere  Reize  die  Körper- 
zellen in  der  Weise  verändert  werden,   wie   wir  es  bei  der  Genese  der 
Malignität  unbedingt  voraussetzen  müssen"  (184  p.  99).     Aber  auch  bei 
den  stärksten  stets  wiederholten  mechanischen  Reizungen,  die  das  Epithel 
zu   der  weitgehendsten   Regeneration  anspornen,   wie  Ribbert(142)  sie 
durch   Abkratzungen   am  Kaninchenohr    bewirkte,   ist    es  zu  keinerlei 
infiltrierendem  Wachstum   des   Epithels   gekommen.    Übrigens  bedürfen 
wir  zu  diesem  Nachweis  gar  nicht  der  Experimente,   die  Vorgänge  bei 
der  Gravidität   geben   uns   die    besten   Anhaltspunkte  dafür,  daß  nor- 
male epitheliale  Zellen,  welche  durch  das  Blut  verschleppt  werden,  nicht 
zu  wuchern    beginnen;   ich  erinnere  an  die-  zahlreichen  Embolien  von 
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Placentarzellen  (Schmobl),  welche  meist  untergehen,  obwohl  es  sich  nm 
höchst  wacheruDgsfähige  embryonale  Zellelemente  handelt,  die  normaler- 
weise schon  gewisse  gewebszerstSrende  Eigenschaften  entfalten.  Das  Gegen- 
teil aber  ist  der  Fall  beim  Chorionepitheliom,  das  aus  denselben  Zellen 
hervorgeht;  selbst  nach  dem  Absterben  des  Zottenbindegewebes  wuchert 
das  Epithel  selbständig  bei  der  sogenannten  destruierenden  Blasenmole 
weiter  (Mabchand)  und  dringt  in  den  mütterlichen  Organismus  ein,  an 
den  Orten  seiner  Ansiedlung  große  Metastasen  erzeugend.  Hier  wie 
dort  also  Verschleppung  embryonaler  Zellen  von  derselben  Gewebsart! 
Welcher  Unterschied  aber  in  ihrem  Schicksal !  Und  doch  ist  die  Leber 
beispielsweise  zur  Vermehrung  der  embolisierten  Placentarzellen,  deren 
Einpflanzung  nichts  von  dem  Bohen  und  Gewaltsamen  des  Experiments 
an  sich  hat,  der  denkbar  günstigste  Ort  und  gibt  den  Zellen  kleiner 
primärer  Karzinome,  die  kaum  lange  sich  an  das  Wachstum  in  fremdem 
Gebiet  gewöhnt  haben  können,  Gelegenheit  zur  Ausbildung  enormer 
Metastasen !  ^) 

Femer  sind  bei  diesen  Experimenten  mit  Mäusetamoren  schließlich 
auch  gemischte  Geschwulstbildungen  erzeugt  worden,  die  sich  reinlich 
in  einen  sarkomatösen  und  einen  karzinomatösen  Anteil  scheiden  ließen. 
Diese  zuerst  von  Ehblich(33)  gefundene  Tatsiache  wurde  in  jüngster  Zeit 
von  Bashfobd,  Murbay  und  Haaländ  (7)  durch  einen  weiteren  Fall  be- 
stätigt. 0£fenbar  entwickelt  sich  aus  dem  mittransplantierten  Stroma, 
das  in  diesen  Fällen  anscheinend  erhalten  bleibt,  während  es  sonst  stets 
nach  der  Transplantation  zugrunde  geht,  eine  Blastomatose ;  von  einer 
besonderen  Entwicklung  des  Zwischengewebes  in  dem  primären  Tumor 
war  nichts  zu  beobachten.  So  merkwürdig  und  schwer  erklärlich  diese 
Erscheinung  ist,  so  sicher  läßt  sich  aus  ihr  schließen,  daß  auch  die  Ent- 
wicklung des  Sarkoms  nicht  an  embryonale  Keimversprengungen  gebunden 
ist  [Lobb(92)].  Dies  ist  von  Wichtigkeit  für  die  Beurteilung  der  auch 
beim  Menschen  gelegentlich  vorkommenden  Karzinosarkome.     Wie  nahe 


^)  Auch  in  der  menschlichen  Pathologie  finden  sich  Beispiele,  weiche  an 
die  durch  Übertragung  von  kleinen  Mänsetumorstäckchen  erzielten  großen  Oe* 
schwulstmassen  erinnern ;  so  habe  ich  in  meiner  früheren  Arbeit  (179)  kurz  einen 
Fall  (Nr.  16)  erwähnt,  in  welchem  die  primäre  Neubildung  im  Rektum  die  &röße 
eines  Fünfpfennigstückes  besaß,  die  Leber  dagegen  ein  Gewicht  von  11  Pfund 
durch  die  kolossalen  Metastasen  erreicht  hatte.  Auch  eine  etappenweise 
Metastasierung  ist  beim  Menschen  zu  beobachten;  so  können  von  Leber- 
metastasen, die  oft  in  die  größeren  Lebervenen  einbrechen,  wieder  sekundär 
weitere  Metastasen  in  der  Lunge  erzeugt  werden  usf.,  so  daß  wir  hier  in 
einem  Individuum  dieselben  Vorgänge  vereint  sehen,  die  wir  bei  den  Mäusen 
durch  fortgesetzte  Transplantationen,  welche  ja  nichts  weiter  sind  als  künst- 
liche Metastasen,  nachahmen.  Aber  deswegen  anzunehmen-,  daß  überhaupt 
die  Entstehung  auch  der  primären  Karzinome  an  eine  Implantation  fremder, 
wenn  auch  arteigener  Zellen  gebunden  sei,  wozu  SticK£B(171)  zu  neigen 
scheint,  dazu  liegt  meines  Erachtens  auch  nicht  der  geringste  Grund  vor. 
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sich  schließlich  Karzinom-  und  Sarkomzelle  überhaupt  kommen,  zeigt 
der  Umstand,  daß  auch  durch  Immunisierung  gegen  Karzinom  zugleich 
eine  Immunität  gegen  Sarkom  erzeugt  wird  [Ehblich(32)]. 

Heryorzuheben  ist  ferner  die  höchstinteressante  Entdeckung  Apo- 
LA2?T*s(4),  daß  bei  partieller  Immunisierung  von  Mäusen  gegen  Karzinom 
die  überpflanzten  Tumoren  bei  ihrem  Wachstum  zu  der  alten  Form  des 
„gutartigen  Adenoms^  zurückkehren,  so  daß  er  sich  zu  folgendem  SchloB 
gedrängt  sieht:  „Bei  den  biologischen  Zelländerungen,  die  wir  nachdem 
Vorgang  ton  Hansemann's  als  anaplastische  bezeichnen,  handelt  es  sich 
also  nicht  um  einen  definitiven  unwiederbringlichen  Verlust  bestimmter 
Eigenschaften,  sondern  lediglich  um  eine  Kaschierung  derselben  durch 
neuerworbene,  in  den  Vordergrund  tretende  Qualitäten.  Werden  die 
▼on  dem  Wirtstier  mitbestimmten  Wachstumsbedingungen  in  geeigneter 
Weise  modifiziert,  so  können  diese  verdeckt  gewesenen  Eigenschaften 
wieder  auftauchen,  mithin  die  anaplastischen  Zellen  zu  ihrem  ursprüng- 
lichen Typus  wieder  zurückkehren"  (4  p.  1 722).  Wenn  ich  auch  die  Auf- 
fassung Apolant's,  daß  eine  maligne  Neubildung  sich  in  eine  gutartige 
Geschwulst  wieder  umwandeln  soll,  nicht  teile,  sondern  diese  Befunde 
nur  so  deuten  kann,  daß  das  Karzinom  in  die  adenomatöse  Wuchsform 
übergegangen  ist,  so  sind  diese  Beobachtungen  darum  doch  nicht  weniger 
beachtenswert  und  können  uns  vielleicht  einen  Fingerzeig  zur  Erklärung  der 
verschiedenen  Formen  der  Karzinome  geben,  die  dann  abhängen  würden 
von  dem  Grade  der  immunisatorischen  Bestrebungen  des  Organismus  und 
nicht  von  der  zeitlich  verschieden  erfolgenden  Ausschaltung  der  Keime 
im  embryonalen  Leben  (Bobrmann).  Sie  rechtfertigen  in  etwa  die  alten 
Anschauungen,  daß  der  Scirrhus  als  eine  Art  Ausheilung  zu  betrachten 
sei,  eine  Karzinomform,  die  überhaupt  schlecht  sich  in  die  RrBBKBx'sche 
Theorie  einfügt,  nach  welcher  ja  die  Bindegewebs  Wucherung  das  Epithel- 
wachstum auslöst.  Dieser  Gegensatz,  den  Ribbebt  selbst  nicht  hat 
überbrücken  können,  tritt  auch  bei  den  therapeutischen  Versuchen 
Biee's(12)  in  die  Erscheinung,  welcher  nach  Injektionen  von  Schweineblnt 
in  das  Karzinom  eine  heftige  Entzündung  herbeiführte,  durch  die  die 
Krebszellen,  welche  förmlich  „in  Plasmazellen  schwammen",  abgelöst 
wurden  und  zugrunde  gingen.  Es  erfolgte  also  das  Gegenteil  von  dem, 
was  man  nach  der  RiBBERT'schen  Theorie  erwarten  sollte. 

Weiter  weist  die  Beobachtung,  daß  eine  zweite  zeitlich  später  er- 
folgende Implantation  bei  Mäusen  nicht  gelingt,  wenn  bereits  ein  Tumor 
in  Entwicklung  begriffen  ist,^)  auf  den  großen  Unterschied  zwischen 
Karzinomzelle  und  normaler  Epithelzelle  hin;  wären  beide  identisch,  so 

^)  Diese  Immunität  einer  zweiten  Transplantation  gegenüber  ist  übrigens, 
wie  spätere  Untersuchungen  [BoRREL(15),  6iekke(45)]  gelehrt  haben,  nur 
bei  Injektionen  relativ  großer  Impf  breimengen  zu  erzielen;  überträgt  man 
nur  kleinere  Stückchen,  so  ist  auch  eine  2.  und  3.  Impfung  ev.  erfolgreich 
[Bashford,  Lewin  (87)]. 
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würde  es  beispielsweise  nicht  möglich  sein,  ein  zweites  Mal  Haut  von 
einem  Menschen  ajof  einen  anderen  zu  transplantieren,  was  doch  oft  genug 
vorkommt.  Man  sieht  also,  zu  welch  absurden  Schlußfolgerungen  die' 
Oleichstellung  dieser  beiden  Zellarten  führt. 

Auch  gegen  einen  embryonalen  Charakter  der  Geschwulstzellen 
Sprechen  die  Resultate  der  experimentellen  Forschung:  Die  Unmöglich- 
keit, diese  Tumoren  in  anderen  selbst  nahestehenden  Rassen  fortzuzüchten, 
ja  die  Schwierigkeit,  sie  auf  eine  andere  Art  derselben  Tierspezies  zu 
übertragen,^)  macht  es  höchst  unwahrscheinlich,  daß  sie  embryonale 
Eigenschaften  besitzen. 

Für  die  menschliche  Tumorzelle  hat  MABCHANX>(103a)  bereits  vor 
mehreren  Jahren  die  Annahme  zurückgewiesen,  daß  es  sich  bei  der  Ge- 
schwulstbildung einfach  um  eine  Rückkehr  der  Zelle  auf  eine  frühere 
embryonale  Entwicklungsstufe  handele.  Das  Wesen  der  biologischen 
ZellanderuDg  liegt  seiner  Ansicht  nach  in  einem  Verlust  (nicht  in 
einer  Verdeckung,  wie  Apolant  meint)  gewisser  Eigenschaften  be- 
gründet, die  die  Zelle  im  Laufe  der  Differenzierung  gewonnen  hat. 
Infolge  dieser  Einbuße  kann  auch  die  Karzinomzelle  nie  wieder  zu 
einer  normalen  Epithelzelle  werden;  sie  ist  „entartet^  d*  h.  „aus  der 
Art  geschlagen^,  nicht  etwa  degeneriert  in  dem  gewöhnlichen  Sinne 
des  Wortes.  Diese  „Entartung^  kann  nun  sehr  verschieden  sein  in 
ihrem  Grade  und  in  ihrer  Qualität,  wodurch  allein  schon  die  Mannig- 
faltigkeit der  Geschwulstformen  bedingt  sein  könnte.  Für  die  Form- 
bestimmung   aber    wie    für    die   Geschwulstentwicklung   überhaupt   ist 

^)  Ob  man  deswegen  einen  besonderen  Wuchsstoff  (X)  mit  Ehrlich 
annehmen  muß,  welchem  die  FisCHEB'schen  Attraxine  zur  Seite  zu  stellen 
wären,  erscheint  mir  noch  zweifelhaft.  Jedenfalls  steht  doch  die  Tumorzelle, 
da  sie  aus  den  Körperzellen  hervorgegangen  ist,  immerhin  noch  in  gewissen 
Beziehungen  zu  dem  betreffenden  Organismus  und  damit  zu  seiner  Art,  so 
daß  eine  plötzlich  erfolgende  Änderung  der  Ernährungssäfte,  auf  die  sie  ein- 
gestellt ist,  von  ihr  nicht  leicht  überwunden  wird.  Ebensowenig  wie  man 
Blut  einer  Spezies  in  ein  Individuum  einer  anderen  transfundieren  kann, 
wird  man  Tumorzellen  ad  libitum  übertragen  können.  Beide  werden  starke 
Reaktionen  auslösen.  Eine  wie  große  Bolle  die  Ernährung  spielt,  zeigt  die 
interessante  Beobachtung  Haaland^s  (49),  daß  bei  den  nach  Christiania  mit- 
genommenen Mäusen  eines  Frankfurter  Stammes,  der  früher  bei  Transplanta- 
tionen 100  ®/q  Erfolge  gab,  die  Tiere  ganz  resistent  wurden.  Dies  spricht 
nicht  für  das  Vorhandensein  von  Wuchsstoffen,  sondern  weist  offenbar  auf 
eine  chemische  TJmstimmung  des  Organismus  hin. 

Auch  wir  konnten  ähnliche  Beobachtungen  bei  zwei  virulenten  Mäuse- 
tumoren machen,  die  uns  Herr  Dr.  Thorel  gütigst  zur  Verfügung  gestellt 
hatte.  Auf  Leipziger  Mäusen  gingen  bei  den  von  Herrn  Dr.  LÖhlein  und 
mir  vorgenommenen  Stückchenübertragungen  etwa  50  ^/^  an ;  doch  blieben  die 
meisten  Tumoren  klein  und  wurden  zum  größeren  Teil  schließlich  völlig 
resorbiert.  Sehr  interessant  war,  daß  einer  der  Ausgangstumoren  nach  Ex- 
stirpation  eines  Keils  sehr  stark  zu  wuchern  anfing,  also  ein  Verhalten  zeigte, 
das  uns  ans  der  menschlichen  Pathologie  sehr  wohl  bekannt  ist. 
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jedoch  noch  ein  zweites  Moment  von  ausschlaggebender  Bedeutung:  das 
Verhalten  des  Organismus,  worauf  Mabchakd  schon  mit  den  Worten 
hingewiesen  hat:  „Die  Widerstandsfähigkeit  des  normalen  Organismus 
gegen  die  Verbreitung  wuchernder  Elemente  würde  zum  großen  Teil 
darin  bestehen,  daß  die  Zellen  nicht  die  für  ihre  Weiterentwicklong 
geeigneten  sto£flichen  Bedingungen  finden  .  .  .^  (103  p.  725).  Das 
Gleiche  gilt  auch  für  die  Tumoren  der  Mäuse,  wie  Michaelis  (HO)  sehr 
richtig  ausgeführt  hat;  auch  bei  ihnen  gehören  zur  Krebsbildung  zwei 
Faktoren:  1.  die  biologische  Umwandlung  der  normalen  Zelle  in  eine 
Krebszelle  und  2.  die  konstitutionelle  Veränderung  des  Organismus,  der 
den  Karzinomzellen  das  Wachstum  gestattet,  statt  sie  zu  töten. 

Die  Idee  £hblich's,  die  Geschwulstbildung  auf  eine  Verschieden- 
heit der  Avidität  der  einzelnen  Körperzellen  zu  den  Ernährungs- 
säften zurückzuführen,  ist  nicht  ganz  neu;  schon  Hebtwig(65)  hat  nn 
Anschluß  an  Überfütterungsversnche  bei  Actinosphärium,  wobei  er  durch 
8to£fwechseländerung  ein  enormes  Kemwachstum  erzielen  konnte,  den 
Gedanken  ausgesprochen,  daß  die  Geschwulstzellen  wie  die  Protozoen 
die  Fähigkeit  besitzen,  den  Nahrungsüberschuß  zu  ständigem  Wachstum 
und  Vermehrung  auszunützen.  Durch  dieses  autonome  Wachstum  unter« 
schieden  sie  sich  von  normalen  Zellen  und  träten  durch  ihre  Bückkehr 
Tom  organotypen  zum  cjtotypen  Wachstum  direkt  in  Gegensatz  zu  den 
embryonalen  Zellen.  Daher  sei  die  CoHNHEOf'sche  Theorie  von  vorn- 
herein unhaltbar,  um  so  mehr,  als  es  ausgeschlossen  sei,  daß  embryonale 
Zellen  jahrzehntelang  von  der  Ernährungsmöglichkeit  keinen  Gebrauch 
machen  sollten,  zumal  wenn  sie  befähigt  wären,  Geschwulstzellen  zn 
bilden,  die  doch  überall  sich  zu  ernähren  vermöchten.  Aus  dem  Um- 
stand, daß  Spontantumoren  nicht  oder  selten  übertragbar  sind,  schtießt 
aber  Ehbuch,  daß  „die  Entstehung  der  Geschwulst  nicht  auf  einer 
Erhöhung  der  Aridität  der  Zellen,  als  vielmehr  auf  einer  Vermin- 
derung der  Körperzellenavidität  des  betreffenden  Tieres  beruht"  (32  p.  80). 
Auch  Albb£Cht(3)  nimmt  an,  daß  der  Avidität  ein  gewisser  Einfluß  ein* 
zuräumen  sei;  die  disponierten  Zellen  bleiben  länger  assimilationsrähig 
als  die  senescenten  übrigen  Zellen  und  beginnen  nun  zu' wuchern.  Pappen- 
heim (122)  möchte  unter  dem  Eindrucke  der  von  Loeb  und  Zachabus 
gefundenen  Tatsache,  daß  durch  tote  und  gelöste  Spermien  bzw.  durch 
ihr  reines  Nuklein  parthenogenetische  Befruchtung  und  Eiteilung  aus- 
zulösen ist,  glauben,  daß  „gelöste  körpereigene  oder  körperfremde  Auto- 
giftstoffe, etwa  Nukleine,  dazu  imstande  sein**  können,  „die  vorher  gereizte 
und  an  Fortpflanzung  gewöhnte  Zelle  durch  diese  schädliche  Zellnahmng 
sozusagen  in  Hyperplasie  zu  versetzen"  (122  p.  441).  Da  nun  an  Stellen 
chronischer  Reizung  stets  ein  hyperämischer  Afflux  vorhanden  sei,  so 
würden  unter  obiger  Bedingung  die  Zellen  krankhaft  überernährt,  was 
auch  durch  funktionelle  Überreizung  hervorgerufen  werden  könne.  Ihre 
chemische  Änderung  beweise,  daß  sie  durch  allmähliche  Gewöhnung  sn 
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die  chemisch  veränderte  schädliche  Nahrung  krankhaft  umgestimmt  seien. 
Diese  Nahrungsstoffe  wirkten  nun  kernteilungsanregend,  so  daß  die  Zelle 
gewissermaßen  krebsig  befruchtet  werde.  Das  Alter  disponiere  dazu, 
weil  viele  Funktionen  ausfielen. 

Auch  MABCHAia)(103)  hat  schon  früher  auf  die  vikariierende  Hyper- 
trophie hingewiesen,  die  er  durch  Erregung  zu  vermehrter  Assimilation 
zustande  kommen  läßt  und  welche  oft  bereits  den  Übergang  zur  Ma- 
lignität  aufweise,  wobei  der  Wegfall  der  Regulierung  als  Veranlassung 
zu  erhöhter  Ernährung  anzusehen  sei. 

Die  Grundlage  bei  allen  diesen  verschiedenen  Auffassungen  bildet 
also  die  Annahme  einer  Überernährung  der  Zelle.  In  der  Tat,  sieht  man 
eine  mit  gut  gefärbten,  cylindrischen  Epithelien  ausgestattete  adenomatöse 
Bildung  (die  ich,  wie  ich  vorher  auseinandergesetzt  habe,  nicht  für  an- 
geboren halte,  sondern  auf  früher  vorhandene  katarrhalische  Zustände 
und  vielleicht  hinzutretende  örtliche  Disposition  zurückführe)  inmitten 
einer  atrophischen  senescenten  Schleimhaut,  so  muß  man  sagen,  daß 
die  EHBLiCH'sche  Anschauung  von  einer  Verschiebung  der  Avidität  bei 
den  verschiedenen  Körperzellen  dem  Vorgang  wohl  Bechnung  trägt;  aber 
das  negative  Moment  ist,  namentlich  bei  jugendlichen  Individuen,  zur  Er- 
klärung doch  nicht  ausreichend.^)  Es  gehört  dazu  eine  besonders  geartete 
Zellgruppe,  welche  imstande  ist^  aus  den  geänderten  Verhältnissen  nun  auch 
Nutzen  zu  ziehen.  Bedingt  ist  diese  Sonderstellung  der  betreffenden  Zellen 
jedoch  nicht  durch  eine  embryonale  Keimversprengung,  sondern  durch  eine 
Umwandlung  des  ursprünglich  normalen  Epithels  in  ein  indifferentes  cylin- 
drisches,  welches  durch  überstürzte  Regeneration  in  einem  entzündlich  ver- 
änderten Bezirk  sich  ausgebildet  hat.  Meist  nimmt  sie  vom  Hals  der  Drüsen 
ihren  Ausgang,  in  welchem  beim  Magen  das  sog.  innere  Schaltstück 
Kollet's  gelegen  ist,  dem  die  Aufgabe  des  Ersatzes  verloren  gegangener 
spezifischer  Zellen  zukommt.  Von  den  hier  vorhandenen  auch  deutlich 
erkennbaren,  besonders  proliferationsfähigen  Zellelementen  können,  wie 
Gbiffini  und  Vassale  ')  gezeigt  haben,  nach  Substanzverlusten  ganz  neue 
Drüsenbildungen  hervorgehen.  Auch  Schapeb  und  Cohen  (156)  nehmen 
in  den  verschiedenen  Organen  Indifferenzzonen  an,  von  denen  die  Be- 
generation  ihren  Ausgang  nimmt.  Diese  Epithelien  werden  also  auch 
bei  der  Bildung  einer  neuen  Zellrasse  in  erster  Linie  in  Frage  kommen, 
und  man  kann  dies  auch  sehr  gut  bei  dem  vorher  beschriebenen  Adenom 
des  Duodenum  (Fall  28  p.  27)  beispielsweise  beobachten.  Ebenso  darf  man 
sich  bei  der  fortschreitenden  Umwandlung  des  Epithels  am  Bande  größerer 


^)  Der  Gedankengang  Ehblich's  würde,  auf  die  malignen  Neubildungen 
überhaupt  ausgedehnt,  so  fortzusetzen  sein,  daß  in  der  Jugend  die  Zellen  des 
Bindegewebes,  im  Alter  die  Epithelien  auf  Ernährungsverschiebangen  be- 
sonders reagieren  würden,  was  der  Verteilung  der  Sarkome  und  der  Karzi- 
nome auf  die  verschiedenen  Lebensperioden  entspräche. 

>)  Vgl.  KöLLlKER  Bd.  III  S.  166. 
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Karzinome  natürlich  nicht  vorstellen,  daß  die  Karzinomzellen  direkt  aus 
dem  fertigen  Drüsenepithel  entstehen,  sondern  maß  annehmen,  daß  die 
sich  teilenden  Zellen  allmählich  oder  schneller  ihren  Typus  ändern,  wobei 
ihre  spezifische  Funktionsfähigkeit  ah-,  die  Proliferationsfahigkeit  da- 
gegen mmimmt  Es  bildet  sich  so  die  von  Bibbebt  als  „indifferente^ 
Cylinderzellen  bezeichnete  Zell&rm  heraus,  die  ntm  in  der  Tat  geeignet 
sein  dürfte,  den  Nabraagsstoffien  gegenüber  räie  erhöhte  Avidität  zu 
zeigen,  welche  zu  erlangen  sie  durch  die  bei  jeder  fhitzündung  ja  vor- 
handene Hyperämie  ausreichend  Gelegenheit  hat.  Hierdurch  ist  ihnen 
von  vornherein  ein  Übergewicht  über  die  übrigen  Zellen  garantiert 
Insofern  ist  die  Entzündung  ein  begünstigender  Faktor  bei  der  Earzi- 
nomgenese,  als  sie  der  einleitenden  adenomatösen  Wucherung  des  Epithels 
den  Weg  ebnet. 

Ähnliche  Vorgänge  werden  dem  aus  Hautnarben  hervorgehenden 
Karzinom  zugrunde  liegen;  da  die  Narbe  mechanischen  Insulten  mehr 
ausgesetzt  und  an  sich  weniger  widerstandsfähig  ist,  wird  sich  dort  all- 
mählich ein  proliferationsfähigeres  Epithel  ausbilden,  welches  schließlich 
die  Oberhand  gewinnt  und  seine  zerstörenden  Eigenschaften  nun  ent- 
faltet. Der  von  von  Bergmann  (10)  mitgeteilte  Fall  eines  enorm  großen 
Karzinoms  bei  einer  40jährigen  Frau,  das  sich  aus  einer  großen  Narben- 
ääche  entwickelt  hatte,  welche  im  vierten  Lebensjahre  im  Anschluß  an 
eine  Verbrennung  entstanden  war,  ist  u.  a.  hierfür  ein  gutes  Beispiel, 
ebenso  wie  die  von  Hawkins^)  beschriebenen  l^arbenkarzinome,  die  sich 
bei  Matrosen  an  Geißelungen  angeschlossen  hatten. 

Ebenso  ist  es  beim  Lupus  und  anderen  chronischen  Ulcerationen, 
wie  folgender  lehrreicher  Fall  beweist:  Einer  58jährigen  Frau  waren 
im  Alter  von  acht  Jahren  beide  Füße  erfroren;  am  rechten  hatte  sich 
ein  chronisches  Geschwür  ausgebildet,  das  nie  ganz  ausheilte.  Im  Januar 
1906  kam  die  Patientin  mit  einem  den  ganzen  MittelfuB  einnehmenden 
Karzinom  in  die  chirurgische  Klinik.  Es  wurde  dort  die  ProoGOFF'whe 
Operation  gemacht ;  nach  vier  Monaten  aber  mußte  wegen  eines  Rezidivs 
der  ganze  Unterschenkel  amputiert  werden.  Hier  hatte  doch  sicher  im 
Verlauf  der  50  Jahre  das  Epithel  durch  die  Bindegewebsentzündung 
genügend  Gelegenheit,  nach  Art  der  Drüsenbildung  in  das  Granulations- 
gewebe einzudringen;  das  Karzinom  aber  bildete  sich  erst  im  höheren 
Alter,  wo  das  übrige  Gewebe  allmählich  senescent  wurde,  während  das 
Epithel  seine  Proliferationsfahigkeit  bewahrte  und  nun  reichlicher 
Nahrungsstoffe  aufnahm.  Dadurch  wurde  es  überemährt,  änderte  seinen 
Charakter  und  bekam  die  Fähigkeit,  selbständig  in  die  Tiefe  zu  wuchern. 
Eine  gewisse  Disposition  des  Organismus  spielt  sicher  bei  diesen  Pro- 
zessen eine  Rolle,  wie  sollte  man  sich  sonst  die  Fälle  von  Polyposis 
adenomatosa,  welche  familiär  gehäuft  vorkommen,  erklären? 


*)  Zit.  nach  von  Bergmann  (10). 
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Ist  nun,  um  wieder  auf  den  Darm  zarückzukomaMin,  einmal  erst 
eine  adenomatöse  Wucherung  entstanden,  so  gibt  diese  wkdor  AnlaQ 
zu  manchen  mechanischen  Insulten,  die  ihrerseits  wieder  auf  das  Epltiiel 
einwirken  und  zu  weiterer  Proliferation  es  anregen.  Und  so  sieht  man 
denn  in  den  Polypen  allmählich  zwischen  den  dichtgedrängten  hohen 
cylindrischen  Zellen  solche  auftauchen,  die  einen  etwas  größeren  Kern 
haben,  die  ersteren  verdräogen  und  schließlich  in  ganz  atypische  Formen 
an  Ort  und  Stelle  übergehen:  Die  Karzinomzelle  ist  fertig! 

Wie  gezwungen  erscheinen  gegen  diese  auf  experimentell  biologischen 
und  histogenetischen  Untersuchungen  sich  aufbauende  Erklärung  die 
Versuche  Rtbbekt's  und  Bokrmai^'s,  die  primäre  Bindegewebsentzündung 
zu  interpretieren !  Nach  ihrer  Meinung  wird  bei  den  Hautkrebsen  durch 
das  gestaute  Talgsekret,  bei  den  aus  indifferenten  Cylinderzellen  ge- 
bildeten Polypen  aber  durch  die  Aufsaugung  der  Stoffwechselprodukte, 
welche  anders  sein  sollen  als  bei  normalen  Drüsen,  die  Entzündung  des 
Bindegewebes  ausgelöst,  welche  dann  das  Einsprießen  des  Epithels  erst 
nach  sich  ziehen  soll. 

Übrigens  wird  auch  nach  wie  vor  von  den  meisten  Pathologen  an  der 
primären  Epithelumwandlung  festgehalten ;  nur  über  den  Ablauf  dieses  Vor- 
ganges und  die  ursprüngliche  Beschaffenheit  der  Zellen  ist  man  sich  nicht 
einig.  Schwalbe  (165)  und  Borst  (19,  20)  möchten  der  zur  Karzinom- 
zelle gewordenen  Epithelzelle  eine  andere  Potenz  zuschreiben,  als  die 
normale  Zelle  hat,  sie  als  eine  Art  mißbildete  Zelle  ansehen.  B£xek£(9) 
bezeichnet  den  Vorgang  der  Epithel  Umwandlung  als  Kataplasie,  der 
heryorgerufen  wird  durch  eine  infolge  eines  accidentellen  Reizes  ein- 
tretende schwere  Schädigung  der  normalen  Zelle,  von  Hansemann  (51  —  54), 
der  Bibbert  gegenüber  sehr  energisch  das  Prinzip  der  primären  Epithel- 
umwandlung vertreten  hat,  nimmt  eine  mehr  oder  weniger  weitgehende 
Anaplasie  der  Geschwulstzellen  an,  welche  anknüpft  an  die  von  ihm 
genauer  beschriebenen  asymmetrischen  Mitosen.  Durch  die  ungleiche 
Teilung  der  Zelle  gehe  ein  Teil  des  Hauptplasmas,  welches  gewisse 
Eigenschaften  der  Zellen  repräsentiert,  unter;  das  Unterplasma,  welches 
vorher  zurückgedrängt  war,  trete  hervor,  die  Zelle  wird  entdifferenziert. 
Er  vergleicht  diesen  Vorgang  mit  der  Ausstoßung  der  Richtungs- 
körperchen  bei  der  Eireife,  wobei  ebensoviel  Chromosomen,  als  dem 
späteren  Eikern  verbleiben,  aber  viel  weniger  Idioplasma  abgegeben 
werden.  Ausdrücklich  betont  aber  von  Hansemann,  daß  die  Anaplasie 
nicht  das  Wesen,  sondern  nur  den  Ausdruck  der  Malignität  der  Ge- 
schwulstzelle bedeute. 

Einen  ähnlichen  Gedankengang  verfolgt  Örtel(117),  kommt  aber  zu 
ganz  merkwürdigen  Anschauungen,  indem  er  aus  einem  degenerativen 
Prozeß  die  Karzinomzelle  hervorgehen  lassen  will:  Zuerst  schrumpfe 
die  Zelle,  die  Kerne  würden  atrophisch  (stad.  destructivum) ;  dann  erhole 
sie  sich,   der  verkleinerte  Kern  nehme  wieder  zu   und   bilde   unregel- 
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mäßige  Granula  (stad.  regen,  incip.),  die  Chromatinkörner  verklumpten, 
das  Protoplasma  vermehre  sich  (stad.  carcinomatosam). 

Noch  absonderlicher  ist  die  Ansicht  Westenhöfeb'8(18ö),  der  die 
Krebszelle  mit  den  Bakterien  und  Protozoen  auf  eine  Stufe  stellt  und  sie 
schließlich  als  die  Urzelle  proklamiert.  Die  Bemerkung  von  Hanse* 
mann's(185),  daß  die  ürzelle  schwerlich  Gralle,  Schleim  oder  milchiges 
Sekret  produziert  habe,  dürfte  zur  Beleuchtung  des  Wertes  dieser  Theorie 
genügen.. 

Der  ganz  haltlose  Erklärungsversuch  Kbokthal's(81),  welcher  die 
malignen  Geschwülste  durch  Kopulation  artgleicher  normaler  Zellen 
verschiedener  Individuen  oder  durch  Einwanderung  fertiger  Tumorzellen 
in  einen  anderen  Organismus  entstehen  läßt,  sei  nur  nebenbei  erwähnt. 

Im  Anschluß  an  die  Untersuchung  von  Röntgenkarzinomen  hat 
Wt8s(178)  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  durch  den  Verschluß  der 
Gefäße,  welcher  durch  die  Einwirkung  der  Röntgenstrahlen  infolge  einer 
obliterierenden  Intimawucherung  eintritt,  das  Epithel  gezwungen  werde, 
zur  eigenen  Erhaltung  dem  umgebenden  Gewebe  zuerst  die  Lymphe  zn 
entziehen  und  dann  auch  das  Protoplasma  aufzunehmen,  wodurch  es 
selbständig  und  zum  Parasiten  würde ;  er  dehnt  diese  Theorie  auch  anf 
die  anderen  bösartigen  Neubildungen  aus.  Ich  kann  nur  erwidern,  daB 
sich  diese  Ansicht  mit  der  Tatsache,  daß  gerade  die  Polypen  sehr  ge- 
faßreich sind,  schwer  vereinigen  läßt  (vgl.  den  Fall  Babbekheueb'b,  in 
welchem  bei  einem  16  jährigen  Knaben,  dessen  Ge&ßsystem  sicher  intakt 
war,  im  Anschluß  an  Polyposis  adenomatosa  sich  ein  Karzinom  ent- 
wickelt  hat). 

Ich  habe  diese  zuletzt  angeführten  Arbeiten  aus  der  umfangreichen 
Literatur  über  die  G^schwulstätiologie  noch  herausgegriffen,  um  zn 
zeigen,  zu  welch  merkwürdigen  Ideen  die  zahlreichen  Versuche,  die 
Genese  des  Krebses  zu  erklären,  führen  können.  Ihnen  allen  fehlt  das 
sichere  Fundament  umfassender  histologischer  Beobachtungen,  welches 
aber  auch  nicht  vor  Irrtümern  ganz  schützen  kann.  Diesen  Unterhao 
nach  Möglichkeit  wenigstens  zu  stützen  und  zu  festigen,  war  der  Zweck 
dieser  Arbeit. 


Schlußsätze. 


Aus  meinen  Untersuchungen  ergeben  sich  also  folgende  Schlußsätze : 

1.  Die  Adenome  und  Polypen  des  Magen-Darmkanals  entwickeln 
sich  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  auf  einem  vielleicht  noch  lokal 
disponierten  Boden  infolge  von  chronisch  katarrhalischen  Zuständen, 
die  zunächst  eine  Änderung  in  der  Funktion  (vermehrte  Sekretion)  und 
dadorch  eine  gesteigerte  Proliferation  bedingen.  Durch  circumscripte 
stärkere  Wucherungen  des  Epithels  entstehen  kleine  Vorwölbungen,  die 
infolge  der  sie  treffenden  mechanischen  Insulte  zum  Teil  wohl  rein 
passiv  ausgezogen  werden  (Stielbildung),  andrerseits  aber  auch  zu 
stärkerem  Wachstum  angeregt  werden,  indem  eine  vermehrte  Hyperämie 
dem  Epithel  Grelegenheit  zu  einer  stärkeren  Assimilation  bietet. 

2.  Polypen  und  Adenome  sind  gleicher  Herkunft;  beide  können 
aus  lokalen  Verdickungen  der  Schleimhaut  hervorgehen.  Sie  sind  nicht 
als  Mißbildungen  oder  als  kongenital  angelegte  Geschwülste  im  eigent- 
lichen Sinne  des  Wortes  (siehe  Satz  3)  anzusehen.  Im  späteren  Ver- 
lauf kann  eine  weitergehende  Veränderung  des  Epithels,  welches  den 
Nahrungsstoffen  gegenüber  vielleicht  eine  erhöhte.  Avidität  erlangt  hat, 
eintreten,  indem  meist  an  den  sogenannten  Indifferenzzonen  des  Drüsen- 
halses die  Bildung  eines  einfachen  Cylinderepithels  beginnt,  welches  im 
Anfang  oft  fuchsinophile  Granula  führt,  aber  keinen  Schleim  mehr 
produziert.  Durch  den  Fortfall  der  physiologischen  Funktion  wird  seine 
Proliferationsfähigkeit  erheblich  gesteigert,  es  entsteht  allmählich  ein 
geschichtetes  Cylinderepithel,  welches  gegen  das  Becherzellenepithel  des 
Fundus  meist  scharf  abgesetzt  ist.  Die  lokale  Entstehung  dieses  in- 
differenten Epithels  ist  mit  Sicherheit  zu  beobachten. 

3.  Eine  familiäre  Disposition  ist  oft  unverkennbar;  sie  tritt  be- 
sonders in  den  Fällen  von  Polyposis  diffusa  hervor.  Bei  den  Trägern 
dieser  Affektion  ist  die  Annahme  sehr  naheliegend,  daß  die  Darm- 
schleimhaut außerordentlich   empfindlich  ist,   etwa   in   ähnlicher  Weise 
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^ie  die  Haut  beim  Xeroderma  pigmentosum,  so  daß  schon  relatir  ge- 
riogfügige  Beize  (Katarrhe)  bereits  im  Kindesalter  eine  Poivpenbiidong 
auslösen.  Dies  trifft  namentlich  bei  der  Polyposis  adenomatosa  zu,  die 
auch  gewöhnlich  mit  Karzinom  kombiniert  ist.  Auch  hier  haben  wir 
keine  eigentliche  kongenitale  Anomalie  vor  uns  —  die  Geschwölstchen 
selbst  sind  nicht  angeboren  — ,  sondern  eine  kongenitale  Disposition  der 
Epithelzelle  zu  stärkerer  Proliferaiion ;  denn  auch  bei  älteren  IndiTiduen 
kann  man  sich  mit  aller  wünschenswerten  Klarheit  davon  überzeugen, 
daß  in  der  un?eränderten  Schleimhaut  das  Epithel  in  den  oberen  Ab- 
schnitten einen  indifferenten  Charakter  annimmt  und  sich  zu  schichten 
beginnt,  wodurch  dann  eine  kleine  Erhebung  der  Mucosa  herrorgerufen 
wird,  die  sich  im  weiteren  Verlauf  immer  mehr  vergrößert.  Auch  am 
Rande  umfangreicher  polypöser  Wucherungen  findet  eine  fortschreitende 
Umwandlung  des  Epithels  statt. 

4.  Durch  die  immer  mehr  zunehmende  Veränderung  der  Epithel- 
zelle, ein  Vorgang,  der  gelegentlich  auch  morphologisch  durch  das  Auf- 
treten von  Zellen  mit  etwas  größeren  helleren  Kernen  in  dem  ge- 
schichteten Epithelbelag  sich  manifestiert,  entsteht  schließlich  die 
Karzinomzelle,  welche  nun  die  physiologischen  Schranken  durchbricht 
und  in  die  Tiefe  wuchert,  nachdem  sie  die  in  der  Mucosa  befindlichen 
adenomatösen  Wucherungen  eingenommen  hat.  Dabei  kann  das  Binde- 
gewebe ganz  unbeteiligt  bleiben,  erst  beim  ESnwuchern  der  Karzinom- 
schläuche in  die  Submucosa  kommt  es  meist  zu  entzündlichen  Re- 
aktionserscheinungen, die  unter  Umständen  sehr  heftig  werden  können 
(Chemotaxis,  Toxin-  bzw.  Fermentwirkung  der  Karzinom zelle).  Die 
Übergänge  von  dem  normalen  Epithel  zum  adenomatösen  indifferenten 
Cylinderepithel  und  weiter  zum  Karzinomej^tbel  sind  in  den  von  mir 
untersuchten  Fällen  sehr  deutlich  nachzuweisen. 

5.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  meisten  Karzinome  des 
Magen-Darmkanals  aus  Adenomen  oder  Polypen  hervorgehen ;  jedenfalls 
ist  ein  adenomatöses  Vorstadium  anzunehmen. 

6.  Die  ausgebildeten  Karzinome  wachsen  meist,  aber  nicht  aus- 
schließlich „aus  sich  heraus".  Es  empfiehlt  sich  nicht,  für  diesen 
Wachstumsmodus  den  Ausdruck  „unizentrisch"  zu  gebrauchen,  in  ihm 
liegt  zugleich  eine  Aussage  über  die  Entstehung,  die  aber  ebensogut 
„plurizentrisch"  erfolgt  sein  kann.  Bei  dem  weiteren  Wachstum  des 
Krebses  kann  die  Schleimhaut  sekundär  infiltriert  werden,  indem  das 
Karzinom  ihre  Lymphbahnen  ausfüllt  oder  auch  in  die  normalen  Drüsen 
einbricht,  sei  es  von  unten  oder  von  der  Seite  oder  von  oben  her  da- 
durch, daß  es  an  der  Oberfläche  sich  ausbreitet.  Doch  wäre  es  für 
den  Chirurgen  namentlich  ein  verhängnisvoller  Irrtum,  wollte  er  glauben, 
daß  das  Wachstum   beim  fertigen  Karzinom   nur  auf  diese  Weise  er- 

olgte,   er  also   bei  einer  ausgiebigen  Resecüon   vor  dem   gefurchteten 
regionären  Rezidiv  absolut  sicher  wäre.     Es  kommen  in  der  Nachbar- 
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Schaft  zweifellos  weitere  Umwandlungen  vor  sowohl  an  einzelnen  Drüsen 
als  auch  auf  größere  Strecken  der  Schleimhaut.  Auch  hier  entsteht 
zunächst  ein  cylindrisches  indifferentes  Epithel,  das  sich  weiter  umwandelt 
und  in  einem  schnelleren  Tempo  die  vorher  geschilderte  Entwicklung 
durchmacht. 

7.  Wenn  auch  in  den  meisten  Fällen  diese  später  auftretenden 
primären  Nebenherde  für  die  Vergrößerung  der  Geschwulst  ziemlich 
belanglos  sind,  so  können  sie  doch  bei  den  mehr  scirrhösen  Karzinom- 
formen für  die  Ausbreitung  des  Krebses  maßgebend  werden.  Bei  dieser 
Krebsart  gelingt  es  auch,  sie  mit  Sicherheit  nachzuweisen,  da  hier  das 
Vordringen  der  alten  Tumorschläuche  wesentlich  verlangsamt  wird. 

Die  prinzipielle  Bedeutung  dieser  am  Karzinomrand  entstehenden 
kleinen  Krebsherdchen,  die  an  sich  ja  ziemlich  selten  sind,  ist  sehr  groß 
insofern,  als  sie  dartun,  daß  die  Umwandlung  des  Epithels  das  Primäre 
ist  und  völlig  unabhängig  von  dem  umgebenden  Bindegewebe  an  Ort 
und  Stelle  erfolgt  und  nicht  erst  sekundär,  nachdem  das  Epithel  in  die 
Tiefe  gewuchert  ist 

8.  Durch  diese  Feststellungen  gewinnen  auch  die  in  der  Umgebung 
der  Karzinome  mitunter  an  Drüsen  zu  beobachtenden  weitgehenden 
Epithelveränderungen,  die  oft  nur  einen  Teil  des  Schlauchs  umfassen, 
einen  ganz  anderen  Wert;  sie  sind  sicher  nicht  alle  als  Beaktions- 
erscheinungen  aufzufassen,  sondern  können  sehr  wohl  Vorstadien  des 
Karzinoms  darstellen. 

9.  Die  Karzinome  des  Dünndarms  sind  in  zwei  Hauptgruppen  zu 
sondern:  in  die  seltenen  und  einfach  auftretenden  Adenokarziliome  und 
die  meist  multiplen  und  etwas  häufigeren,  kleinen,  soliden,  scirrhösen 
Krebse.  Da  im  Dünndarm  gröbere  mechanische  Reizungen  fortfallen, 
ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  daß  dies  den  Grund  für  die  geringe  Größe 
der  Karzinome  bildet,  die  übrigens  fast  alle  mehr  oder  weniger  binde- 
gewebsreich  sind. 

Die  Tumoren  der  zweiten  Gruppe  sind  echte  Karzinome;  ihre 
Malignität  dokumentiert  sich  zur  Genüge  durch  ihre  Fähigkeit,  die 
ganze  Darmwand  zu  durchwachsen,  in  die  Gefäße  einzubrechen  und  in 
den  regionären  Lymphdrüsen  Metastasen  zu  bilden.  Mit  versprengten 
fankreaskeimen  oder  Adenomyomen  (siehe  das  betreffende  Kapitel) 
haben  sie  nichts  zu  tun.  Die  Beimischung  von  muskulären  Elementen 
zu  dem  fibrösen  Gerüst  innerhalb  der  Submucosa  erklärt  sich  aus  Ab- 
spaltungen von  den  angrenzenden  Muskelschichten ;  sie  fehlt  in  der  Schleim- 
haut und  in  der  Subserosa.  Die  submuköse  Entwicklung  einiger  der- 
artiger Tumoren  ist  wahrscheinlich  auf  Drüsenheterotopien  zurückzuführen, 
wofür  auch  das  Vorkommen  von  Follikeln  in  der  Mitte  der  Neubildung 
spricht.  In  anderen  Fällen  ist  der  Ausgang  von  der  Schleimhaut  nicht 
zweifelhaft.     Der  neuerdings  in  Vorschlag  gebrachte  Name  „Carcinoide 
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Mißbildangen  des  Darms^  (Obernbobfeb)  dürfte  nach  den  hier  nieder- 
gelegten  Untersuchungsresultaten  nicht  ganz  zutreffend  sein. 

10.  Die  Karzinome  entwickeln  sich  aus  den  Körperzelien  ihres 
Trägers  infolge  einer  allmählichen,  am  Rande  mitunter  noch  fortr 
schreitenden  Umwandlung  des  Epithels  im  primär  erkrankten  Organ. 
Durch  den  histologisch  ganz  exakt  zu  erbringenden  Nachweis  dieser 
langsam  sich  vollziehenden  Epithelveränderung  wird  den  Theorien,  welche 
die  Entstehung  des  Karzinoms  aus  einer  direkten  Einwirkung  eines 
Mikrobions  auf  die  Epithelzelle  ableiten  oder  überhaupt  die  Krebse  aus 
Implantationen  körperfremder  Zellen  hervorgehen  lassen  wollen,  der 
Boden  entzogen. 
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Bemerkung  über  die  Nr.  der  Dissertation  bezieht  sich  auf  meine  frühere  Arbeit 
(Literaturverzeichnis  Nr.  179),  in  welcher  die  betreffenden  Publikationen  eingehend 
besprochen  worden  sind. 


Erklärung  der  Abbildaiigen. 
Tafel  I— Vn. 

Fi^.  1.  Mittlerer  Teil  ans  einem  flachen  Diokdarmpoljpen  eines  9'/^  jfih- 
rigen  Mädchens.  In  den  oheren  Abschnitten  Vermehrung  der  Drüsenschläuche, 
deren  Zellauskleidang  aus  einem  dichten,  z.  T.  geschichteten  Gylinderepithel 
besteht,  welches  nur  spärliche  Becherbildungen  noch  erkennen  läßt;  Erweite- 
rung der  Drüsen  in  der  unteren  Hälfte  des  Polypen.  Fall:  21.  L.-Nr.  1281/07. 
Text  Seite  17.  Zeiss  Apochromat  16  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  58  cm. 
Tubuslänge  15,25.  Yergrößerung  1  :  64.  Färbung  nach  van  Gieson.  Platte 
Nr.  68. 

Fig.  2.  Umwandlung  des  Epithels  in  den  oberen  Drüsenabschniiten  eines 
Dickdarmpolypen  in  cylindrisches ,  indifferentes  Epithel.  In  dem  rechts  ge- 
legenen Drüsenschlauch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Epithelarien,  in 
dem  linken  ein  mehr  allmählicher  Übergang  an  der  äußeren  Seite,  indem  die 
Becher  spärlicher  werden,  die  Kerne  sich  vergrößern  und  dichter  gedrängt 
erscheinen.  Fall  19.  L.-Nr.  427/03.  Text  S.  16.  74 jähr.  Mann.  Zeiss 
Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38  cm.  Tubusläuge  17,2.  Yergr. 
1  :  172,5.     Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.  31, 

Fig.  3.  Gestielter  Polyp  neben  einer  mehr  adenomartigen  kleineren 
Schleimhautverdickung  (links)  in  einem  Falle  von  Polyposis  intest,  diff.  In 
der  Kuppe  des  Polypen  neben  geraden  geschlängelte,  sich  gabelnde  und  ade- 
nomatös erweiterte  Drüsenschläuche  mit  verschieden  hochgradiger  Epithel- 
umwandlung. Schmalo,  aus  Gylinderepithel  bestehende  Schläuche  in  der 
flachen  Sohleimhautwucherung.  Vgl.  Fig.  4.  Fall  28.  L.-Nr.  1433/06.  Text 
S.  27.  32  jähr.  Frau«  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge 
60  cm.  Tubusläuge  13,25.  Yergr.  1  :  15,5.  Färbung  nach  VAN  GlESON. 
Platte  Nr.  6. 

Fig.  4.  Teil  eines  Adenoms  des  Duodenum  bei  Polyposis  intest,  diff. 
Sehr  starke  Wucherung  und  Verbreiterung  der  Drüsenkörper  der  BBüNNEB'schen 
Drüsen,  welche  die  Sabmucosa  fast  ganz  einnehmen.  Umwandlung  des  Epi- 
thels der  Ausfuhrungsgänge  in  mehr  oder  weniger  stark  geschichtetes,  indiffe- 
rentes Gylinderepithel.  (Diese  Epithelumwandlung  fehlte  bei  zwei  benach- 
barten ähnlichen  Wucherungen.)  m.  =  Husc.  muc.  Vgl.  Fig.  3  desselben  Falles 
(28).  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  33  cm.  Tubus- 
läuge 15.     Yergr.   1 :  20.     Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.  5. 

Fig.  5.  Polyposis  adenomatosa  recti.  Mehrere  kleine,  knopfförmige, 
polypöse  Prominenzen  der  Schleimhaut,  die  sich  aus  schmalen  Drüsenschlänohen 
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soBammensetzen y  deren  Epithel  aus  dichtgedrängten,  z.  T.  gesohichteten  in- 
differenten Cylinderzellen  besteht.  Ziemlich  starke  Follikelbildang.  (Schnitt 
ans  dem  inneren  Teil  des  drei  Wochen  nach  der  Hesektion  amputierten 
Darmstücks,  welches  aus  dem  Anus  herausgeleitet  war.)  Vgl.  Fig.  6 — 10. 
Fall  30.  J.-Nr.  109/02.  Text  8.  31.  45 jähr.  Mann.  Zeiss  Mikroplanar 
35  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  56  cm.  Tubuslänge  13,25.  Vergr.  1:15. 
Färbung  nach  VAN  GiESON.     Platte  Nr.  16. 

Fig.  6.  Polyposis  adenomatosa  recti.  Schnitt  aus  demselben  Darmstück 
wie  der  in  Fig.  5  abgebildete.  Beginnende  Umwandlung  der  Drüsenschläuche 
an  einer  kleinen  warzigen  Erhebung  der  Schleimhaut.  Die  noch  Schleim 
produzierenden  Zellen  der  Schläuche  im  Zentrum  sind  dichter  gedrängt  und 
schmaler;  ihre  Kerne  sind  höher  und  liegen  ebenfalls  sehr  dicht  im  Gegen- 
satz zu  den  normalen  Drüsen  rechts  unten.  Mäßige  Infiltration  des  Zwischen- 
gewebes mit  Lymphocyten.  Vgl.  Fig.  5 — 10.  Derselbe  Fall  (30)  wie  unter 
Fig.  5  angegeben.  Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul  2.  Balglänge  55  cm. 
Tubuslänge  15,5.  Vergr.  1  :  137,5.  Färbung  nach  van  Gieson.  Platte 
Nr.  39. 

Fig.  7.  Polyposis  adenom.  recti.  Schnitt  aus  demselben  Darmstück 
wie  die  vorher  abgebildeten.  Zwei  stark  veränderte  und  erweiterte  Drüsen- 
schläuche mit  sehr  dichtgedrängten  und  sich  schichtenden  Kernen  der  noch 
Schleim  bildenden  Epithelien  inmitten  der  normalen  Schleimhaut.  Die  benach- 
barten Drüsen  sind  znr  Seite  gedrängt.  Vgl.  Fig.  8 — 10.  Derselbe  Fall  (30) 
wie  unter  Fig.  5  angegeben.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balg- 
länge 39,5.  Tubuslänge  17.  Vergr  1 :  90.  Färbung  nach  VAN  GlESON.  Platte 
Nr.  35. 

Fig.  8.  Polyposis  adenom.  recti.  Höchster  Grad  der  Epithelverände- 
rung am  B.and  der  TJlceration.  Starke  Schichtung  der  stäbchenförmigen  Kerne 
und  ganz  vereinzelte  Becherbildungen.  Starke  Wucherung  und  Sprossen- 
bildung des  untersten  parallel  zur  Muse.  muc.  gerichteten  Schlauches.  Ände- 
rung des  Epithelcharakters  in  den  ganz  links  gelegenen  Schläuchen,  die  hier 
an  die  Geschwürsfläche  anstoßen,  in  deren  Grund  an  dieser  Stelle  keine  älteren 
Krebskörper  vorhanden  sind.  Vgl.  Fig.  5 — 10.  Derselbe  Fall  (30)  wie  unter 
Fig.  5  angegeben.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  57.  Tubus- 
länge 15,25.    Vergr.  1 :  63.    Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.  75. 

Fig.  9.  Polyposis  adenom.  recti.  Übersichtsbild  über  die  starken  poly- 
pösen Erhebungen  an  der  Innenfläche  der  Darm  wand  infolge  der  mächtigen, 
durch  die  hochgradige  Veränderung  und  Wucherung  der  Drüsen  bedingten 
Verdickung  der  Schleimhaut.  Vgl.  Fig.  5 — 10.  Derselbe  Fall  (30)  wie  unter 
Fig.  5  angegeben.  Leitz  Obj.  64  mm.  Kein  Okul.  Ausziehtubus  abgeschraubt. 
Balglänge  20  cm.    Vergr.  1  :  3,65.    Färbung  nach  van  Gieson.    Platte  Nr.  70. 

Fig.  10.  Polyposis  adenom.  recti.  Weitere  Veränderung  und  Umwand- 
lung des  Cylinderepithels  der  geraden,  starren  Drüsenrohre  in  Karzinom- 
epithel. Bechts  komprimierte  und  seitlich  ausgebogene  mit  Cylinderepithel 
ausgestattete  Drüsenschläuche.  Vgl.  Fig.  5 — 9.  Derselbe  Fall  (30)  wie  unter 
Fig.  5  angegeben.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul  2.  Balglänge  56  cm. 
Tubuslänge  17,2.    Vergr.  1  :  72,6.    Färbung  nach  VAN  Gieson.    Platte  Nr.  25. 

Fig.  11.  Adenoma  ventriculi  (mit  begbnender  karzinomatöser  Umwand- 
lung?), aus  schmalen,  mit  geschichteten  oylindrischen  Zellen  ausgekleideten 
Schläuchen  bestehend,  welche  z.  T.  weit  in  die  Tiefe  wuchern  und  hier 
ältere,  offenbar  aus  cystisch  umgewandelten  und  degenerierten  Drüsenhetero- 
topien  hervorgegangene  Schleimseeen  (s)  stellenweise  neu  epithelisieren  (bei  e). 
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Vgl.  Fig.  12.     Fall  13.     L.-Nr.  94/04.     Text  S.  12.     57  jähr.  Mann. 
Mikroplanar  35  mm.     Proj.-Okul.  2.     Balglänge  56  cm.     Tubuslänge    15,25. 
Vergr.   1  17,5.     Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.   21. 

Fig.  12.  Adenoma  ventriculi  (mit  beginnender  karzinomatöser  Umwand- 
lung?). Einbruch  eines  gewucherten  Adenomschlauches,  dessen  dicke,  ans 
geschichteten  Cylinderepithelien  bestehende  Zellauskleidung  sich  in  Falten  von 
der  Wand  abgehoben  hat,  in  eine  mit  flachem  Epithel  ausgekleidete  Cyste  (c) 
tief  unten  in  der  Submucosa.  Der  Inhalt  der  Cyste  ist  in  den  sonst  leeren 
einbrechenden  Schlauch  (a)  übergetreten.  An  der  Spitze  der  Cyste  eine  auf 
der  Serie  isoliert  bleibende  Wucherung  und  Umwandlung  des  Epithels  (bei  s). 
Vgl.  Fig.  11.  Derselbe  Fall  (13)  wie  unter  Fig.  11  angegeben.  Zeiss 
Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38.  Tubuslänge  17,2.  Vergr.  1:87. 
Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.     Platte  Nr.  27. 

Fig.  13.  Papilläres  Epitheliom  der  Nase  mit  massenhaften  hyalinen 
Kugeln,  die  teilweise  den  ganzen  bindegewebigen  Grundstock  der  Papillen 
einnehmen,  welche  mit  geschichtetem  Cylinderepithel  überzogen  sind.  Vgl. 
Fig.  14.  Fall  60.  J.-Nr.  190/07.  Text  S.  81.  61  jähr.  Frau.  Zeiss  Apochr. 
8  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  59  cm.  Tubuslänge  17.  Vergr.  1 :  161.  Fär- 
bung mit  Hämatoxylin  und  Eosin.     Platte  Nr.  63. 

Fig.  14.  Dasselbe  Objekt  bei  stärkerer  Vergrößerung.  Die  hyalinen 
Kugeln  sind  verschieden  groß,  meist  noch  mit  einem  (selten  mit  zwei)  kleinen 
-intensiv  geförbten  Kern  versehen,  die  mitunter  in  einer  Ecke  bzw.  einem 
kurzen  Fortsatz  des  Zellleibes  gelegen  sind.  Die  Kugeln  liegen  z.  T. 
den  stark  mit  Blut  gefüllten  Kapillaren  dicht  an.  Vgl.  Fig.  13.  Derselbe 
Fall  (60)  wie  unter  Fig.  13  angegeben.  Zeiss  Apochr.  4  mm.  Proj.-Okul.  2. 
Balglänge  56  cm.  Tubuslänge  17.  Vergr.  1  :  333.  Färbung  mit  Hämatoxylin 
und  Eosin.     Platte  Nr.  64. 

Fig.  15.  Teil  der  Kuppe  eines  oben  T-formig  geteilten  Rektumpolypen. 
Die  mächtig  verdickte  Schleimhaut  besteht  aus  geschlängelten  Drüsenschlänchen, 
welche  mit  einem  geschichteten  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind.  Die  Snb- 
mucosa  und  die  Muse.  muc.  ist  diffas  von  B.undzellen  und  Eiterkörperchen 
durchsetzt ;  im  Bereiche  dieser  Infiltration  liegen  einige  tief  unter  das  Niveau 
der  Mu8C.  muc.  vorgedrungene  schlauchartige,  epithelfale  Wucherungen.  Die 
anstoßenden  normalen  Drüsen  in  dem  Winkel  am  Stiel  des  Polypen  (unten 
links)  sind  z.  T.  stark  mit  Schleim  angefüllt  und  ausgedehnt;  stellenweise 
machen  sich  auch  in  ihnen  Epithel  Veränderungen  bemerkbar  (bei  c).  Vgl.  Fig.  16 
und  17.  Fall  46.  L.-Nr.  1365/06.  Text  S.  63.  72  jähr.  Mann.  Zeiss  Mikro- 
planar 35  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  34  cm.  Tubuslänge  14,7.  Vergr.  1 :  21. 
Färbung  nach  VAN  GlESON.     Platte  Nr.  15. 

Fig.  16.  Stärkere  Epithelumwandlung  im  Fundus  einer  Drüse  vom  Stiel 
des  auf  der  vorigen  Abbildung  (15)  wiedergegebenen  Polypen  (von  der  dort 
mit  c  bezeichneten  Stelle).  Starke  Wucherung  der  cylindrischen  Epithelien, 
dichte  Lagerung  der  länglichen  Kerne,  Beste  von  Schleimbechem  an  der 
einen  Seite.  Vgl.  Fig.  15—17.  Derselbe  Fall  (46)  wie  unter  Fig.  15  an- 
gegeben. Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  116.  Tubnslänge  15,2. 
Vergr.  1 :490.   Färbung  nach  VAN  GiESON.   Platte  Nr.  46.  Auf  %  verkleinert 

Fig.  17.  Umwandlung  des  dichtgedrängten  Becherzellenepithels  der 
oberen  Drüsenabschnitte  desselben  Bectumpolypen  in  geschichtetes  indifferentes 
Cylinderepithel.  Übergänge  beider  Epithelarten  in  den  Drüsen.  Spärliches 
Zwischengewebe.  Vgl.  Fig.  15  und  16.  Derselbe  Fall  (46)  wie  unter  Fig.  15 
angegeben.  Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38.  Tubuslänge 
17,2.     Vergr.  1 :  172.5.     Färbung  nach  van  Qieson.     Platte  Nr.  32. 
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Fig.  18.  In  karzinomatöser  Umwandlung  begrifiPenes  Adenoma  ventriouli. 
Oiroumscripte  Wacherangen  des  Epithels  einer  submukös  gelegenen  Cyste  mit 
Abhebung  und  Faltung  der  ganzen  Epithelmembran  infolge  ihrer  stärkeren 
Ausdehnung.  Fall  47.  L.-Nr.  298/03.  Text  8.  64.  78 jähr.  Mann.  Zeiss 
Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38,5.  Tubuslänge  15,5.  Vergr.  1 :  159. 
Färbung  mit  Hämatoxyln  und  Eosin.     Platte  Nr.  48. 

Fig.  19.  Beginnende  karzinomatöse  Umwandlung  eines  Bektumpolypen 
mit  herdweiser  eitriger  Einschmelzung  des  Qewebes  in  den  tiefen  Schichten. 
(Im  Stiel  mit  Leukocyten  angefüllte  Venen,  welche  Trümmer  von  Cylinder- 
epithelbändem  enthalten.)  Fall  48.  L.-Nr.  1469/07.  Text  S.  65.  70jähr. 
Frau.  Leitz  Obj.  64  mm.  Kein  Okul.  Ausziehtubus  abgeschraubt.  Balg- 
länge 30  cm.     Vergr.  1  :  5,6.  Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.  74. 

Fig.  20.  Kleines  Adenocarcinoma  recti  aus  zwei  primären  Herden 
hervorgehend,  die  durch  eine  wenig  tief  greifende  Ulcerationsfläche,  in  welcher 
hier  und  da  noch  Beste  normaler  Drüsenfundi  nachweisbar  sind,  getrennt 
werden.  Der  links  gelegene  Krebsherd  hat  einen  mehr  polypösen  Bau ;  er 
türmt  sich  hoch  auf,  wobei  er  die  mit  Plattenepithel  überzogene  Analschleim- 
haut mit  emporzieht  und  zurückdrängt  (stufenartige  Faltung)  und  an  der  Be- 
rührungszone in  sie  einwuchert.  Der  zweite  primäre  Krebsherd  rechts  ist  flacher 
UDd  geht  nach  oben  allmählich  in  die  Schleimhaut  über,  in  welcher  noch 
Beste  von  adenomatös  gewucherten  Drüsen  vorhanden  sind.  Fall  50.  L.-Nr. 
127/01.  Text  S.  66.  73  jähr.  Mann.  ZeiöS  Obj.  75  mm.  Balglänge  (von  der 
Mattscheibe  bis  zur  Linse  des  Objektivs)  34  cm.  Vergr.  1  :  3,5.  Färbung 
nach  VAN  GiESON.     Platte  Nr.  18. 

Fig.  21.  „Doppel"-Polyp  des  Colon  ascendens.  Die  breitere  rechte 
Hälfte  ist  karzinomatös  umgewandelt;  an  der  Kuppe  der  langgestielten  linken 
Hälfte  hat  eine  stärkere  adenomatöse  Wucherung  und  Veränderung  der  Drüsen 
stattgefunden  (vgl.  Fig.  24).  In  der  Mitte  des  karzinomatös  umgewandelten 
Teiles  finden  sich  cystisch  erweiterte  Schläuche  (vgl.  Fig.  22  und  23);  an 
den  Seiten  ist  zwischen  Karzinom  und  normale  Schleimhaut  eine  Zone  mit 
schmalen,  aus  Cylinderepithelien  bestehenden  Drüsenschläuchen  eingeschoben. 
Das  Karzinom  dringt  bis  in  die  Muskulatur  vor.  Fall  44.  L.-Nr.  976/05. 
Text  S.  58.  50  jähr.  Mann.  Leitz  Obj.  64  mm.  Kein  Okul.  Ausziehtubus 
abgeschraubt.  Balglänge  23  cm.  Vergr.  1  :  4,3.  Färbung  nach  VAX  GiESON. 
Platte  Nr.  90. 

Fig.  22.  Gystisohe  adenomartige  Wucherungen  aus  der  Mitte  der  kar- 
zinomatös umgewandelten  Hälfte  des  in  Fig.  21  dargestellten  Doppelpolypen 
mit  sehr  wechselnder  Epithelauskleidung :  Die  ursprÜDglichen  hohen  Cylinder- 
zellen  werden  auseinandergedrängt  und  komprimiert  durch  sich  einschiebende, 
dazwischen  entstandene ,  große  Zellen  mit  helleren  ovalen  Kernen.  (Die  in 
die  Tiefe  wuchernden  Schläuche  bestehen  allein  aus  dieser  Zellart.)  Vgl.  Fig. 
21 — 24.  Derselbe  Fall  (44)  wie  unter  Fig.  21  angegeben.  Zeiss  Apochr.  8  mm. 
Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38.  Tubuslänge  17,2.  Vergr.  1:172,5.  Färbung 
nach  VAN  Gieson.     Platte  Nr.  33. 

Fig.  23.  Eine  andere  Stelle  desselben  Schnittes  von  ähnlicher  Be- 
schaffenheit wie  die  in  der  vorigen  Fig.  22  wiedergegebene.  Stärkerer  Wechsel 
der  verschiedenen  Zellarten.  Stellenweise  deutlicher  Übergang  der  schmalen 
Kerne  der  Cylinderzellen  in  die  größeren  hellen  Kerne.  Vgl.  Fig.  21 — 24. 
Derselbe  Fall  (44)  wie  unter  Fig.  22  angegeben.  Zeiss  Apochr.  4  mm.  Proj.- 
Okul.  4.  Balglänge  37,5  cm.  Tubuslänge  16.  Vergr.  1  :  360.  Färbung  nach 
VAN  Gieson.     Platte  Nr.  77. 
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Fig.  24.  UmwandluDg  des  Epithela  in  Cylinderzellen  am  DriUenhals  in 
der  anderen  nicht  karzinomatös  amgewandelten,  langgestielten  (linken)  Hälfte 
des  in  Fig.  21  dargestellten  Doppelpolypen.  Auftreten  von  massenhaften, 
fuchsinophilen  Granula,  durch  die  der  gegen  das  Lumen  hin  etwas  keilförmig 
zulaufende  Zellleib  in  der  Photographie  ein  schwärzlich  getüpfeltes  Aussehen 
erhält,  was  besonders  gut  rechts  (bei  f)  in  dem  unteren  Abschnitt  eines  schng 
geschnittenen  Drüsenschlauches  zu  beobachten  ist.  (Dieselben  EpitheWerände- 
rungen  finden  sich  auch  in  den  Siandzonen  des  karzinomatös  umgewandelten 
Bezirks  der  anderen  Polypenhälfle.)  Mäßige  Infiltration  des  Zwischengewebes 
mit  Lymphocyten.  Vgl.  Fig.  21 — 23.  Derselbe  Fall  (44)  wie  unter  Fig.  21 
angegeben.  Zeiss  Apochr.  S  mm.  Proj.-Oknl.  4.  Balglänge  38,5.  Tubuslänge 
15,5.  Vergr.  1  :  159.  Färbung  nach  yak  Gieson  (wobei  die  Kömchen  gelb- 
rot  werden).     Platte  Nr.  42. 

Fig.  25.  Starke  Wucherung  der  Drüsen  und  hochgradige  Veränderung 
ihres  Fpithels  in  der  Schleimhaut  am  B^nde  eines  Gbkllertkarzinoms  des 
Magens.  Links  liegen  in  der  Tiefe  der  Mucosa  einige  Krebsschläuche;  auf 
der  rechten  abfallenden  Seite  der  Schleimhautwulstung  sind  alle  Übergänge 
von  normalen  Drüsenepithelien  zu  einem  geschichteten,  dichtgedrängten, 
niedrigen  Cylinderepithel  nachzuweisen,  das  ganz  dem  der  Bandteile  des 
Karzinoms  gleicht.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  Karzinom  und  der  so 
yeränderten  Schleimhaut  ist  nicht  zu  ziehen.  Die  Sab  mucosa  ist  yon  Gallert- 
massen durchsetzt,  aber  frei  von  epithelialen  Wucherungen.  Fall  64.  Text 
S.  85.  47  jähr.  Frau.  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge 
56  cm.  Tubuslänge  16.  Vergr.  1  :  19,75.  Färbung  nach  van  Gieson.  Platte 
Nr.  22. 

Fig.  26.  Starke  Wucherung  und  Umwandlung  des  Epithels  in  ge- 
schichtete Cylinderzellen  am  unteren  Ende  eines  Drüsenschlauches  (d),  welcher 
in  den  oberen  Abschnitten  noch  Becherzellen  führt,  inmitten  eines  innerhalb 
der  Schleimhaut  inselförmig  auftretenden  Krebsherdes  in  der  Umgebung  eines 
scirrhösen  Bektumkarzinoms.  In  den  rechts  gelegenen,  aus  Drüsen  herror- 
gegangenen  Tumorschläuchen  trifft  man  noch  yereinzelte  rudimentäre  Schleim- 
becher. Vgl.  Fig.  27  und  28.  Fall  88.  J.-Nr.  69/02.  Text  S.  110.  43  jähr. 
Mann.  Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  38,5,  Tubuslänge  15,5. 
Vergr.  1  :  160.     Färbung  nach  VAN  GiESON.     Platte  53. 

Fig.  27.  Umwandlang  des  Epithels  im  Fundus  einer  drüsigen  Einsen- 
kung  an  dem  dem  eigentlichen  Karzinom  direkt  anliegenden  Ende  der  zwischen 
den  Karzinomrand  und  den  in  Fig.  26  abgebildeten  Krebsherd  eingeschal- 
teten Schleimhautstrecke.  Vgl.  Fig.  26  und  28.  Derselbe  Fall  (88)  wie  unter 
Fig.  26  angegeben.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  35,5  cm. 
Tubuslänge  15,5.     Vergr.  1  :  77.    Färbung  nach  VAN  Qebson.    Platte  Nr.  51. 

Fig.  28.  Umwandlung  der  normalen  Epithelien  in  Karzinomzellen  auf 
einer  kleinen  hügelförmigen  Erhebung  (h)  in  einer  tiefen  Einbuchtung  der 
Schleimhaut.  (Auf  der  Serie  schnürt  sich  diese  mit  Karzinomepithel  be- 
kleidete Prominenz  später  als  Insel  ab.)  0  =  oben.  Vgl.  Fig.  26  und  27. 
Derselbe  Fall  (88)  wie  unter  Fig.  26  angegeben.  Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.- 
Okul.  4.  Balglänge  38,5.  Tubuslänge  15,2.  Vergr.  1 :  160.  Färbung  nach 
VAN  Gieson.     Platte  Nr.  56. 

Fig.  29.  Sekundärer  Einbruch  eines  die  Muse.  muc.  von  unten  her 
durchwuchernden  Karzinomzapfens  in  den  Fundus  einer  normalen  Schleimhaut- 
drüse  bei  emem  Rektumkarzinom.  Vgl.  Fig.  30 — 36.  Fall  86.  J.-Nr.  94/03. 
Text  S.  103.    32  jähr.  Mann.    Zeiss  Apochr.  8  mm.    Proj.-Okul.  2.    Balgl&Dge 
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57  cm.   Tubaslänge  17,2.   Yergr.  1  :  150.   Fäi'bnng  mit  Hämatozylin  und  Eosin. 
Platte  Nr.  34. 

Fig.  30.  Sekundärer  Einbruch  eines  breiten  nach  oben  keilförmig  zu- 
gespitzten Karzinomzapfens  in  die  Schleimhaut.  Ausweichen  der  komprimierten 
normalen  Drüsen  links ;  Eröffnung  des  Fundus  der  rechts  von  dem  Karzinom- 
zapfen gelegenen  normalen  Schleimhautdrüse  (d),  welche  durch  die  eingedrungenen 
X>etritu8-  und  Sekretmassen  erweitert  wird  und  deren  Epithel  in  den  unteren 
Abschnitten  stark  abgeplattet  und  z.  T.  zerstört  ist.  An  der  Spitze  der  in 
die  Drüse  eingedrungenen  fremden  Inhaltsmassen  findet  sich  ein  kleiner  Zapfen  gut 
erhaltenen  Karzinomepithels.  Vgl.  Fig.  29 — 36.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter 
Fig.  29  angegeben.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Froj.-Okul.  4.  Balglänge  37  cm. 
Tubuslänge  15,25.  Yergr.  1  :  72.  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.  Platte 
Nr.  83. 

Fig.  31.  Mehrere  große,  offenbar  primär  in  der  Schleimhaut  entstandene 
Xrebskörper  mit  zahlreichen  nach  abwärts  gerichteten  Sprossen  zwischen  normalen 
Drüsen  in  der  an  das  karzinomatöse  TJlcus  anstoßenden  Schleimhautetrecke. 
Der  am  weitesten  nach  links  gelegene  Karzinomkörper  (c) ,  der  oben  mit 
einer  von  normalem  Epithel  ausgekleideten  Einbuchtung  zusammenhängt,  geht 
nach  unten  über  in  einen  ziemlich  geraden  langen  Tumorzug,  dessen  glatte 
Begrenzung  im  auffallenden  G-egensatz  steht  zu  der  verzweigten  Form  des 
in  der  Mucosa  liegenden  Krebskörpers  (vgl.  auch  auf  der  vorigen  Fig.  30 
die  glatten  Wände  des  sekundär  in  die  Schleimhaut  einbrechenden  Krebs- 
zapfens 1).  Das  Zwischengewebe  ist  in  der  Submucosa  verbreitert,  fibrös;  in 
ihm  ebenso  wie  in  den  Tumorzügen  vereinzelte  kleine  (schwarz  erscheinende) 
Kalkablagerungen.  Vgl.  Fig.  29—36.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter  Fig.  29 
angegeben.  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.Oknl.  2.  Balglänge  55  cm.  Tubus- 
länge 14,5.   Yergr.  1:17.   Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.    Platte  Nr.  12. 

Fig.  32.  Größerer  Krebskörper  zwischen  normalen  Drüsen,  welcher 
oben  in  einer  von  normalem  Epithel  umgebenen  Schleimhautausbuchtung  endet. 
Links  neben  dem  am  weitesten  nach  unten  gelegenen  großen  Karzinom* 
komplex  findet  sich  eine  normale  Drüse  (a),  deren  oberer  Teil  von  Karzinom- 
epithel eingenommen  wird.  Ihre  Zellen  sind  etwas  dicht  gelagert,  hoch,  im 
übrigen  aber  von  normaler  Beschaffenheit.  Infolge  der  etwas  schrägen  Schnitt- 
richtung schnürt  sie  sich  an  diesem  Präparat  von  dem  karzinomatös  gewordenen 
oberen  Teil  gleichsam  ab.  Vgl.  Fig.  29 — 36,  besonders  aber  die  folgenden 
Abbildungen  33—36  derselben  Serie.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter  Fig.  29 
angegeben.  Serie  11.  Schnitt  Nr.  48.  Zeiss  Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  4. 
Balglänge  37  cm.  Tabuslänge  17.  Yergr.  1 :82.  Färbung  mit  Hämatoxylin  und 
Eosin.     Platte  Nr.  81. 

Fig.  33.  Die  in  der  vorigen  Fig.  32  abgebildete  Drüse  (a)  auf  einem 
späteren  Schnitt  (Nr.  53)  derselben  Serie  bei  stärkerer  Vergrößerung.  Im 
unteren  Teil  des  Schrägsohnitts  findet  sich  typisches  Karzinomepithel,  welches 
hier  einen  starken  Wulst  bildet.  Die  Grenzen  gegen  das  normale,  leicht  ge- 
wucherte Epithel  sind  ziemlich  scharf.  Hechts  neben  der  Drüse  ein  Karzinom- 
schlauch, der  nirgends  mit  ihr  auf  der  lückenlosen  Serie  in  Verbindung  tritt, 
links  eine  normale  Drüse.  Vgl.  Fig.  29 — 36,  besonders  die  Abbildungen 
32 — 36  der  gleichen  Serie.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter  Fig.  29  angegeben. 
Zeiss  Apochr.  4  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  58  cm.  Tubuslänge  16.  Vergr. 
1  :  305.     Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.     Platte  Nr.  78. 

Fig.  34.  Dieselbe  Drüse  auf  Schnitt  56  derselben  Serie.  Der  aus  den 
Karzinomzellen  bestehende  Abschnitt,  welcher  durch  direkte  Umwandlung  des 
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Drüsenepithels  entstanden  ist,  nimmt  bauptsäcblich  die  rechte  Seite  der  Drüse 
ein  und  setzt  sich  nach  oben  bin  scharf  gegen  das  normale  Epithel  ab.  Unten 
und  rechts  ist  die  Grenze  etwas  verwaschen  (Kontaktzone).  Vgl.  Fig.  29 — 36^ 
besonders  die  Abbildungen  32 — 36  der  gleichen  Serie.  Derselbe  Fall  (86) 
wie  unter  Fig.  29  angegeben.  Dieselbe  Anordnung  und  Vergrößerung  wie 
bei  der  vorigen  Fig.  33.     Platte  Nr.  70. 

F  i  g.  35.  Dieselbe  Drüse  auf  Schnitt  58.  Der  karzinomatose  Abschnitt 
wird  kleiner;  der  unterste  Teil  des  Schrägschnitts  wird  bereits  von  normalen 
Becherzellen  eingenommen.  Das  Zwischengewebe  ist  mäßig  zellreich,  ebenso 
wie  bei  den  vorigen  Figuren.  Vgl.  Fig.  29 — 36,  besonders  die  Abbildungen 
32 — 36  der  gleichen  Serie.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter  Fig.  29  angegeben. 
Dieselbe  Anordnung  und  Vergr.  wie  bei  der  vorigen  Fig.  33.    Platte  Nr.  80. 

Fig.  36.  Schnitt  62  derselben  Serie.  Bei  a  der  von  normalen  Becherzellen 
gebildete  Fundus  der  vorher  abgebildeten,  partiell  karzinomatos  umgewandelten 
Drüse.  Der  in  Fig.  32  dargestellte,  dort  in  seinen  peripheren  Teilen  vom  Schnitt 
getroffene  Krebskörper  hat  hier  eine  bedeutende  Größe  angenommen  und  be- 
steht aus  zahlreichen  nach  abwärts  gerichteten ,  drüsenartigen  Wucherungen^ 
die  von  einem  gemeinsamen  zentralen  Teil  ausgehen.  Links  taucht  ein  neuer 
Tumorschlauch  auf.  Vgl.  Fig.  29 — 35,  besonders  die  Abbildungen  32 — 35 
derselben  Serie.  Derselbe  Fall  (86)  wie  unter  Fig.  29  angegeben.  Zeiss 
Apochr.  16  mm.  Proj.-Okul.  4.  Balglänge  37  cm.  Tubuslänge  16.  Vergr.  1:77. 
Färbung  mit  Hämatoxylin.     Platte  Nr.  82. 

Fig.  37.  Der  zweitgrößte  Tumor  (Nr.  II)  in  einem  Fall  von  multiplen 
(10)  Ileumkarzinomen.  Der  Knoten  ist  ziemlich  scharf  abgegrenzt  und  liegt 
in  der  Submucosa;  in  den  oberen  Teilen  finden  sich  unter  der  straff  aus- 
gespannten, dünnen,  kadaverös  veränderten  Schleimhaut  die  größten  Epithel- 
zellhaufen und  -zapfen.  Ganz  oben  links  sind  einige  (3)  Hämorrhagieen  inner- 
halb der  Zapfen  zu  bemerken,  die  sich  als  helle,  unregelmäßig  begrenzte 
Flecke  darstellen  (bei  h).  m  =  Muskulatur.  Vgl.  Fig.  38.  Fall  104.  L.- 
Nr.  1091/03.  Text  S.  133.  57  jähr.  Mann.  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.- 
Okul.  2.  Balglänge  60  cm.  Tubuslänge  14,25.  Vergr.  1:17.  Färbung  nach 
VAN  GiESON.     Platte  Nr.  10. 

Fig.  38.  Einer  der  kleinsten  Tumoren  (Nr.  VII)  desselben  Falles.  Der 
Knoten  liegt  ganz  in  der  Submucosa ;  in  dem  zentralen  Teil  ist  das  Zwiscben- 
gewebe  sehr  reichlich  entwickelt,  m  =  Muskulatur.  Vgl.  Fig.  37.  Derselbe 
Fall  (104)  und  dieselbe  Anordnung  und  Vergrößerung  wie  unter  Fig.  37  an- 
gegeben.    Platte  Nr.  11. 

Fig.  39.  Der  kleinste  Tumor  (Nr.  III)  in  einem  anderen  Fall  von 
multiplen  (5)  Ileumkarzinomen.  Über  dem  größten,  in  seinen  peripheren 
Ausläufern  mit  rundlichen,  drüsenartigen  Lumina  versehenen  Epithelzellkomplex 
ein  mächtiger,  Schleimhaut  und  Muse.  muc.  durchsetzender  Lymphfollikel.  Links 
daneben  ein  Karzinomknoten  innerhalb  der  Mucosa.  Rechts  ist  das  Epithel  der 
Schleimhautdrüsen  in  dichtgedrängtes,  niedriges,  cylindrisches  Epithel  um- 
gewandelt und  gleicht  ganz  dem  der  drüsenähnliohen  Schläuche  in  der  Sub- 
mucosa. Fall  105.  L.-Nr.  223/08.  Text  S.  136.  52  jähr.  Mann.  Zeiss  Apochr. 
16  mm.  Proj.-Okul  2.  Balglänge  55  cm.  Tubuslänge  15,5.  Vergr.  1  :  65. 
Färbung  nach  VAN  GiESON.     Platte  Nr.  62. 

Fig.  40.  Starke  Beteiligung  der  Mucosa  an  der  Seite  eines  Tumors  in 
einem  weiteren  Fall  von  multiplen  (2)  Carcinomata  ilei.  Das  Drüsenepithel 
ist  ersetzt  durch  ein  niedriges,  cylindrisches  Epithel  mit  einem  stark  gefärbten, 
kleinen  Kern.     In  der  Submucosa  finden  sich  solide  Zapfen  und  drüsenartige 
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Schläuche.  In  dem  fibrösen  Gerüst  einige  abgespaltene  Streifen  der  Muse.  muc. 
Fall  103.  L..Nr.  1490/06.  Text  8.  132.  ÖOjähr.  Mann.  Zeiss  Apochr.  8  mm. 
Proj.  Okul.  4.  Balglänge  38,5.  Tubuslänge  15,5.  Vergr.  1:159.  Färbung 
nach  VAN  GlESON.     Platte  Nr.  63. 

Fig.  41.  Großes  Carcinoma  ilei  bei  schwacher  VergröBerung.  Tiefe 
Einfaltung  der  Serosa  und  Verwachsung  des  Spaltes  (bei  s).  Karzinominfiltra- 
tion und  Verdickung  der  Subserosa  und  der  Längsmuskulatur.  Mächtige  Ver- 
breiterung der  Bingmuskulatur  (r),  die  yon  schmalen  Karzinomzellzügen  in 
mäßigem  Grade  durchsetzt  wird.  Mucosa  und  Submucosa  sind  ganz  difi'us 
yon  Ejrebskörpem  infiltriert.  (Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  enthielten 
hämorrhagische  Karzinommetastasen.)  Vgl.  Fig.  42—44.  Fall  106.  L.- 
Nr. 673/06.  Text  S.  138.  51  jähr.  Mann.  Leitz  Obj.  64  mm.  Kein  Okul. 
Ausziehtubus  abgeschraubt.  Balglänge  23  cm.  Vergr.  1  : 4,3.  Färbung  nach 
VAN  GiESON.     Platte  Nr.  89. 

Fig.  42.  Die  oberste  Kuppe  des  in  der  vorigen  Abbildung  (41)  dar- 
gestellten Schnittes.  Diffuse  Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  durch 
solide  Krebskörper,  die  auch  in  die  Muskelsegmente  der  stark  verdickten 
Muse.  circ.  eindringen,  welche  namentlich  nach  der  Submucosa  hin  auf- 
gefasert erscheint.  Größere  Krebszüge  durchsetzen  die  auseinandergesprengte 
Längsmuskulatur.  Vgl.  Fig.  41 — 44.  Derselbe  Fall  (106)  wie  unter  Fig.  41 
angegeben.  Zeiss  Mikroplanar  35  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  60  cm. 
Tubuslänge  13,25.    Vergr.  1  :  15,5.    Färbung  nach  van  Gieson.    Platte  Nr.  2. 

Fig.  43.  Karzinommetastase  in  einer  mesenterialen  Lymphdrüse  bei 
primärem  Carcinoma  ilei  (vgl.  Fig.  41  und  42).  Eechts  aus  zwei  Zellreihen 
bestehende  Karzinomepithelbänder  in  den  Maschen  des  fibrösen  Stromas ;  links 
unten  noch  erhaltenes  lymphadenoides  Gewebe;  in  den  Lymphsinus  ebenfalls 
Stränge  von  kleinen  Karzinomzellen.  Vgl.  Fig.  41 — 44.  Derselbe  Fall  (106) 
wie  unter  Fig.  41  angegeben.  Zeiss  Apochr.  8  mm.  Proj.-Okul.  2.  Balg, 
länge  56  cm.  Tubuslänge  17.  Vergr.  1  :  155.  Färbung  nach  VAN  GlESON. 
Platte  Nr.  91. 

Fig.  44.  Karzinommetastase  in  einer  mesenterialen  Lymphdrüse  bei 
primärem  Carcinoma  ilei.  Teil  aus  dem  Zentrum  derselben  Drüse,  von  welcher 
die  vorige  Abbildung  (43)  stammt.  Große,  prall  mit  Erythrocyten  angefüllte 
venöse  Bluträume,  welche  größtenteils  direkt  von  Karzinomzellen  umgeben 
werden,  die  in  einige  zapfenformig  eingewuchert  sind  (beispielsweise  bei  a). 
Vgl.  Fig.  41—43.  Derselbe  Fall  (106)  wie  unter  Fig.  41  angegeben.  Zeiss 
Apochr  8  mm.,  Proj.-Okul.  2.  Balglänge  41  cm.  Tubuslänge  17.  Vergr.  1  :  115. 
Färbung  nach  van  Gieson.     Platte  Nr.  92. 

Sämtliche  Mikrophotogramme  sind  von  mir  mit  dem  großen  mikro- 
photographischen  Apparat  von  Zeiss  hergestellt  worden. 
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